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D U r c k  hat  in  diesem  Werke  dem  Lernenden  einen  zuverlässigen 
Führer  für  das  weite  und  schwierige  Gebiet  der  pathologischen 
Histologie  geschaffen.  Es  wurde  dies  durch  sorgfältige  Auswahl 
der  Abbildungen  mit  Berücksichtigung  aller  praktisch  wichtigeren 
Gewebsveränderungen  und  durch  Beigabe  eines  Textes,  welcher  in 
gleicher  Weise  Rücksicht  nimmt  huf  die  Bedürfnisse  des  Studierendon 
und  des  Praktikers,  erreicht.  Vor  allem  sucht  der  Verfasser  den  An- 
Knger  darüber  aufzuklären«  wie  da.s  mikroskopisch  wahrnehmbare  Bild 
einer  Organerkrankung  durch  die  Veränderungen  an  dessen  elomoutaren 
Hausteinen  bedingt  wird  und  warum  die  krankhaften  Prozesse  diejenigen 
Formen  hervorbringen  mussten,  welche  uns  am  Soktioustisch  vor  Augen 
t  reten. 

Die  sämtlichen  Abbildungen  Rin<I  lithographisch  in  den  Original- 
farben der  Präparate  reproduziert.  Bei  möglichster  Naturtreuo  wurofe  der 
SröftMle  Wert  auf  Klarheit  und  korrekte  Zeichnung  gelegt;  in  dieser 
eziehung  sind  die  Bilder  den  vielfach  auftauchenden  photographisohen 
Keprr^luktionen  mikroskopischer  Objekte  weit  Überlegen,  da  sie  den 
Beschauer  nicht  durch  die  Massenhaftigkeit  der  gleichzeitig  dargestellten 
Petails  und  die  hierdurch  bedingte  unscharfe  verwirren,  sondern  dem- 
selt>en  die  Kontrolle  über  die  Bedeutung  jedes  eiuzeln(»n  Striches  und 
Punktes  an  der  Hand  der  Figurenerklärung  und  des  Textes  ermöglichen. 
Besonders  der  Anfänger  vermag  nur  aus  klaren,  ein<leutigen  Abbildungen 
klare  Vorstellungen  zu  gewinnen.  Der  Text  schliesst  sich  den  Figuren 
en^  an,  beide  ergänzen  einander  und  tragen  in  erster  Linie  der  didak- 
tischen Tendenz  des  Buches  Rechnung.  Aus  diesem  Grunde  ist  der 
Besprechung  jedes  Organs  resp.  jeder  Organgruppe  «'ine  kurze,  präzise, 
aber  erschöpfende  Rekapitulation  der  normal -histologischen  Verhält- 
niase  vorauf^schickt. 

So  stellt  das  Buch  ein  wichtiges  Hilfsmittel  für  das  Studium  der 
patholoffisohen  Anatomie  dar^  deren  Verständnis  undenkbar  ist  ohne 
fenaue  Kenntnis  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Histologie. 
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Hit  70  farbigen  Tafeln  und  23  Textabbildungen  nach  Originalen 

Ton  Maler  A.  SCHMITSON  und  Maler  K.  HAJEK. 
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Im  FrUbjahr  1903  wird  zur  Auegabe  gelangen: 

Atlas  unil  Grumlriss  der  allgemeinen  Chirurgie 

unter  Uitwirkung  von 
Oeheimnt  Prof.  Dr.  Vincenz  Czcrny 

beubeitet  und  herauagogebeD  von 

Professor  Dr.  Georg  Marwedel. 

Mit  120  Abbildungen  nach  Origintilen  von  Maler  A.  Schmiison. 
Preis  elegant  gebunden  zirka  M.  12.—. 

Du  obeoKODulDtB  Werk  wird  oino  spradczu  klwslscbe  Bilder- 
ummluDg  BDtbtlten,  dm  du  geumle  MktersJ  der  Czeray'Bchen  Klinik, 
die  eine  der  reiohhaltigaten  und  vieUeitigslan  in  Deutschland  igt.  duia 
verwertet  worden  Ist. 

Der  Text  iet  den  BedUrfnieaeii  der  Studierenden  und  praktlaohon 
Aante  uigepuat  und  bietet  infolge  seiner  knappen  und  dennoch  tüle* 
enohttpfeod  behandelnden  Sobrelbweise  ein  treffliches  Lebrhueh,  du 
dah  iötolce  Mluee  wiiuntobaftlicben  Wertes  und  seiner  vorzUgliohen 
BUdsr  riBob  In  weiten  Krelten  eiofUhren  wird.  Das  Talent  des  Ualers 
BohmiMon,  dem  die  AuatUhrunB  der  BUder  Übertragen  wurde,  btlr^t 
dafür,  duB  die  kUnatlerliDhe  Daratellung  sich  der  wissenaohattlloben 
Bahandlunt  dea  Btottea  «benbonls  erweisen  wird. 
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Vorwort. 


Für  die  allgemeine  Pathologie  gilt  in  noch  erhöhtem  Cirude  der 
Satz,  das«»  ohne  grtlndliche  Kenntnisse  der  histologischen  Vorgänge  ein 
Eindringen  in  das  Verständnis  der  pathologischen  Veränderungen  über- 
haupt unmöglich  ist.  Nur  wer  sich  die  Mühe  gibt  die  feinen  Altera- 
tionen an  den  elementaren  Hausteinen  des  Organismus  zu  studieren, 
wird  Begriffe  mit  den  Worten  der  technischen  Ausdrücke  in  der  allge- 
mcincn  Pathologie  verbinden. 

Gerade  hierin  macht  sich  aber  häufig  ein  recht  l)edauerlicher 
Mangel  bemerkbar.  I^zeichnungen  wie  ,, Entzündung'*,  ,, Degeneration'', 
,, Nekrose"  u.  a.  werden  gebraucht,  ohne  dass  dabei  im  geringsten  an 
die  mikroskopisch  wahrnehmbaren  Veränderungen  der  zelligen  Körper- 
bestandteile gedacht  wird  und  ohne  dass  dieselben  die  angewandten 
Ausdrücke  irgendwie  rechtfertigen. 

Freilich  hat  die  Deutung  dieser  Vorgänge  im  Laufe  der  Zeilen 
seit  der  monumentalen  Schöpfung  der  Cellular})athologie  durch  \'  i  r  c  h  o  w 
recht  umfängliche  Wandlungen  durchgemacht,  und  wir  sind  nucli  heule 
noch  sehr  weit  von  übereinstimmenden  Anschauungen  .scll«l  ülx-r 
grundlegende  Dinge  entfernt,  wenn  unsere  Erkenntnis  dank  den  unaus- 
gesetzten Forschungen  namentlich  auf  experimenlellem  Wege  in  den 
letzten  Decennien  auch  wesentlich  an  Tiefe  und  Klarheit  gewonnen 
hat.  Es  konnte  natürlich  nicht  im  Plane  des  ,. Atlas  und  (Irundriss** 
liegen,  divergierende  Anschauungen  nebeneinander  au>fiihrlicli  darzu- 
legen, auch  wenn  ihre  IWrechtigung  aus  mancherlei  (irunden  anerkannt 
werden  muss.  Ich  habe  mich  daher  in  den  meisten  Fällen  damit 
IxrgnUgt,  die  zu  allgemeinerer  (leltung  gelangten  Ansichten,  über  die 
Kedeutung  der  sich  uns  darbietenden  X'orgänge  darzustellen  und  habe 
ältere  und  neuere  Hypothesen  nur  kurgestreifi<ler  in  der  Ansicht,  da>s 
dem  lernenden  weniger  mit  einer  Auseinandersetzung  verschiedener 
von  einander  abweichenden  Theorien  aU  vielmehr  mit  einer  möglichst 
objectivenl)arlegung  des  pathologischen  (ieschehens  Ubcrhau[H  gedient  ist. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Maleric,  dass  die  Lehre  von  den 
(Jcschwülsten  in  der  allgemeinen  pathologischen  Histologie  ihre  aus- 
führlichere Darstellung  erfahren  musste,  denn  im  six^cicllen  Teil  würden 


VI 

zahllose,  ermüdende  Wiederholungen  notwendig  gewesen  sein,  hätten 
dort  die  Neoplasmen  der  einzelnen  Organe  auch  nur  in  ihren  Ilaupt- 
formcn  abgehandelt  werden  sollen.  Ich  möchte  dies  hier  noch  einmal 
ausdrticklich  hervorheben,  weil  von  mancher  kritischen  Seite  dem 
speciellen  Teil  der  Vorwurf  gemacht  wurde,  dass  die  Geschwülste  zu 
kurz  gekommen  seien. 

Im  übrigen  habe  ich  mich  bemüht,  dem  vorliegenden  Teil  eine 
möglichste  Selbständigkeit  zu  verleihen,  um  denselben  auch  für  sich 
allein  beim  pathologisch-histologischen  Studium  möglichst  vielseitig  ver- 
wendbar zu  machen. 

Wie  in  den  beiden  vorhergegangenen  Bänden  sind  auch  im  vor- 
liegenden alle  Abbildungen  nach  eigenen  Präparaten  ohne  Combination 
von  verschiedenen  (iesichtsf eidern  entworfen  und  ausgeführt.  Dem 
kundigen  Auge  wird  bei  Betrachtung  der  meisten  Tafeln  und  der  auf 
photochemischem  Wege  vervielfältigten  Abbildungen  ein  gewisser  tech- 
nischer Fortschritt  und  Streben  nach  Vervollkommnung  nicht  entgehen. 
Herrn  Kunstmaler  K.  Dirr,  welcher  diesesmal  die  Herstellung  der 
meisten  Originale  (mit  Ausnahme  von  30  noch  von  Herrn  Universitäts- 
zeichner Krapf  stammenden  Tafeln)  besorgt  hat,  bin  ich  für  die 
ausserordentliche  Sorgfalt  und  Hingabe ,  mit  welcher  er  sich  dieser 
Aufgabe  unterzogen  hat,  zu  grossem  Danke  verpflichtet.  Die  litho- 
graphische Kunstanstalt  C.  Reichhold,  München,  hat  die  ungemein 
schwierige  Wiedergabe  der  zum  Teil  sehr  complicierten  und  zarten 
Originale  durch  lithographischen  Schnellpresscndruck  mit  bis  zu  26  Farben 
in  einer  Weise  bewältigt,  welche  der  Wirkung  des  Originalaquarells 
sehr  nahe  kommt  und  wie  ich  glaube  bisher  auf  dem  gleichen  Repro- 
ductionswege  noch  nicht  übertroffen  wurde.  Auch  dieser  Firma  gebührt 
mein  wärmster  Dank. 

Zu  ganz  besonderem  Dank  aber  bin  ich  Herrn  Verleger  J.  K. 
Lehmann  verbunden  für  die  zahlreichen  und  grossen  Opfer,  welche 
er  für  die  bestmögliche  Ausstattung  dieses  Bandes  in  illustrativer 
Hinsicht  gebracht  hat. 

H^rr  College  Dr.  C.  Brügel  hat  mich  bei  der  Durchsicht  der 
Correcturen  in  liebenswürdigster  und  freundschaftlichster  Weise  unter- 
stützt; auch  hiefür  möchte  ich   meinen  wärmsten  Dank  aussprechen. 

So  übergebe  ich  denn  hiemit  den  ,, Atlas  und  Orundriss  der 
allgemeinen  pathologischen  Histologie"  der  Öffentlichkeit  in  der  Hoff- 
nung, dass  sich  das  Buch  bei  pathologisch-histologischen  Studien  aU 
ein  brauchbarer  Führer  erweisen  und  vielleicht  auch  zu  manchen  neuen 
Untersuchungen  auf  diesem  Gebiet  anregen  möge. 

(iargnano  am  (iardasee,  30.  December   1902. 

Hermann  Dürck. 


nhalts-Verzeichnis. 


I.   Kapitel.  Seite 

Circulationsslörungen 1 

Hämorrhagie 1 

Thronnl)OSC    .    , ^ 

Embolie 22 

Infarct 31 

II,  Kapitel. 

Atrophie 3$> 

m.  Kapitel. 

Regressive  Metamorphosen 47 

Degenerationen 47 

1.  Trübe  Schwellung 47 

2.  Kettinfiltration  und  Fettdegeneration 5S 

3.  Glykogen-D egeneration 62 

4.  Amyloid-Degeneration .  64 

5.  Schleimige  Degeneration .     .  72 

6.  Colloide  Degeneration 77 

7.  Hyaline  Degeneration       71> 

8.  Verkalkung,     Calcifikation,  Petrification 8.Ö 

Pigment KO 

1.  Aus  lUutpigment  hervorgehendes  Pigment     ....  100 

2.  Ikterus,  Gallenpigment     .....        1()6 

3.  Durch  metabolische Zellenthütigkcit  gebildetes  Pij;ment  108 

4.  Autochthonc  Pigmente 108 

5.  Exogene  Pigmente 113 

Nekrose IIG 

IV.  Kapitel. 

Reparatorische  Vorgänge 128 

Wundheilung  und  Organisation.     Regeneration 128 

Transplantation IGl 

Entzündung  , 1C4 

Emigration  und  eitrige  Entzündung 16i> 

Exsudation 177 

Specifische  Entzündungen V.)l 


m 

Infcctiöse  Granulome       IUI 

1.  Tuberculose   , 193 

2.  SyphUis 208 

3.  Lepra 212 

4.  Aktinono  mykose 215 

'.  KapiteL 

Geschwülste 21C 

Biadesubslanigesch  Wülste 240 

Fibrom      240 

Myxom 250 

Lipom 2&2 

Chondrom 254 

Oiieom 260 

Myom 2(14 

a)  Leiomyom 2G4 

U)  Khibdomyom 269 

Neurom 272 

Gliom 275 

Angiom 282 

Haemangiom 28.1 

Lymphangiom 28'S 

Sarkom 291 

Die  einielaen  Formen  der  Sarkome 29Ö 

I.  Das  Kuodzellen Sarkom 299 

3,  Dai  Spindelzellensarkom      SO-'t 

3    Dax  Riesenzellensarkom 307 

4.  Polymorphzellige  Sarkome 312 

Fibroiarkom 315 

Liposarkom .,,,......     ,  31l3 

Chondro^a^kom 317 

Osteosarkom 319 

Mnltiples  Myelom 323 

Mclanosarkom 324 

Cblorom 330 

Epitheliale  Neubildungen 331 

Fibro epitheliale  Geschwülste 333 

1,  Papillires  Epitheliom 333 

3.  Adenom 338 

3.  Cysioin 313 

Struma  suprarenalis  und  hypernephroide  Geschwulate    .    .  347 

Carcinom      349 

I.  Deckzellencarcinome  der  Haut  und  der  mit  Plalten- 

epithel  ausgekleideten  ScbleimhSute 35T 

3.  Deckzellencarcinome    der    mit    CylinderzcUen    auä- 

üekleideten  Schleimhiute 361 

3.  Carcinome  von  Drtisenzellen SG4 


IX 


rndolheliom 3fil> 

Lymphgeläs>cndotheliom H72 

Psammom  37f> 

Bhit|Tcfas>cndotheliom 37<> 

rerithcliom  (Schlauchsarkom) 377 

Chole>teainm 378 

M i sc h<:;c schwülste  und  teratoide  Geschwillste 3^'Ü 

Verzeichnis  der  Abbildungen • 387 

Sachregister .  397 


Druckfehler-Berichtigungen. 


Vor  Bcnlitzunj^  des  Buches  ist  zu  korrigieren: 

auf  Tafel  5,  Fig.  1  statt  i,i:  1,1; 

in  der  Erklärung  zu  Tafel  7,  Fig.  1  ist  beizusetzen:  3.  anthrakotisches 
Pigment ; 

in  der  Erklärung  zu  Tafel  28,  Fig.  2  ist  beizusetzen:    6.  ncugebildeies 
Bindegewebe ; 

anf  Tafel  36,  Fig.  1  ist  am  linken  Rande  statt  8  zu  setzen:  4. 


I.  Kapitel. 

Circulationsstörungen. 

Hämorrhagie. 

Die  zelligen  Elemente  des  Blutes  können  auf 
zweierlei  Weise  aus  dem  Gefässystem  nach  aussen  treten, 
einmal  bei  Continuitätstrennung  des  Gefässrohres,  oder 
infolge  eines  Durchtrittes  der  Blutzellen  durch  die  unver- 
letzten Wandungen  von  dünnen  Blutgefässen  hindurch. 
Der  erstere  Modus  kommt  zu  stände  bei  Zerreissungen 
von  Gelassen,  und  ^wir  sprechen  in  diesem  Falle  von 
einer  Blutung  per  rfiexin;  wird  die  Gefässläsion  durch 
eine  Anätzung  der  Wandung  von  aussen  her  bewirkt, 
z.  B.  durch  ätzende  Substanzen  oder  durch  entzündliche 
Prozesse,  so  spricht  man  auch  wohl  von  einer  Blutung 
pe  r  diabrosin. 

Aber  auch  chne  grössere  Verletzungen  können  Blut- 
körperchen durch  die  scheinbar  intacte  Gefässwand  hin- 
durchtreten, und  eine  auf  diese  Weise  zu  stände  kommende 
Blutung  bezeichnet  man  als  D  i  a  p  e  d  e  s  i  s  b  1  u  t  u  n  g. 
Freilich  findet  auch  eine  solche  niemals  unter  normalen 
Verhältnissen  statt;  es  gehört  dazu  erstens  eine  Vermeh- 
rung des  Blutdruckes  und  zweitens  eine  l^rhöhung  der 
Wanddurchlässigkeit.  Im  allgemeinen  wird  die  Diapedese 
nur  an  sehr  dünnwandigen  Gelassen,  an  Capillaren,  kleinen 
Venen  und  höccietens  ganz  kleinen  Arterien  eintreten 
können.  Verschiedene  Momente  vermögen  die  Durch- 
lässigkeit der  Gefasswandungen  und  damit  das  Zustande- 

Dürck:    Allceot,  patluriog.  Htttologie.  1 


i 


kommen  einer  Diapedesisblutung  zu  begünstigen.  Die- 
selben können  mechanischer,  thermischer  oder  chemischer 
Natur  sein ;  insbesonders  wissen  wir  von  einer  Reihe  von 
Giften,  dass  sie  die  Gefässwandungen  in  bestimmter 
Weise  schädigen  und  den  Durchtritt  von  Blutelementen 
nach  sich  ziehen.  Namentlich  die  Phosphorvergiftung  ist 
in  dieser  Beziehung  bekannt;  auch  Quecksilber,  Platin 
und  Antimon  vermögen  solche  Gefässwandschädigungen 
auszulösen.  Vor  allem  aber  wirken  die  giftigen  Stoff- 
wechselprodukte vieler  Mikroorganismen  in  diesem  Sinne 
schädigend  auf  die  Gerä.sswände.  Man  kann  die  Diape- 
desisblutung auch  experimentell  erzeugen  und  unter  dem 
Mikroskop  direkt  verfolgen,  am  besten  am  ausgespannten 
Froschmesenterium ,  wie  dies  von  C  o  h  n  h  e  i  m  zuerst 
zum  Studium  dieses  Processes  angegeben  wurde.  Unter- 
bindet man  die  Vene  oder  führt  man  durch  Zerrungen  und 
Quetschungen  derselben  eine  I">schwerung  des  Blutrück- 
flusses herbei,  so  sieht  man  alsbald  die  Bewegung  der 
Blutsäule  in  den  venösen  und  capillären  Geläs.sen  sich 
verlangsamen.  Dieselben  werden  stark  ausgedehnt,  die 
für  gewöhnlich  vorhandene,  sogenannte  plasmatische  Rand- 
zone verschwindet  und  wird  von  den  massenhaft  an- 
drängenden Krythrocyten  eingenommen.  Allmählich  hört 
bei  I'^ortdauer  des  Rücklau fhindernis.ses  die  Blutbewegung 
vollkommen  auf,  es  tritt  eine  Stasis  des  Blutes  ein,  die 
roten  l^lutkörperchen  werden  dicht  ancinandergej)resst  und 
können  sich  so  fest  zu.sammenlagern,  dass  ihre  Konturen 
nahezu  oder  selbst  ganz  verschwinden.  Dann  sieht  man 
allmählich,  wie  einzelne  rote  Blutkörperchen  durch  die 
(jefässrohrwand  hindurchtreten.  An  bestimmten  Stellen 
findet  sich  an  der  Au.s.senwand  einer  Capillare  zuerst  eine 
feine,  knöpfchen  förmige  An.schwellung ,  welche  immer 
grösser  wird  und  einem  Teil  eines  roten  Blutkörperchens 
entspricht.  Auf  einem  gewis.sen  Stadium  ist  sowohl  inner- 
halb wie  ausserhalb  der  (lefasswand  je  eine  Hälfte  der 
in  der  Mitte  wespentaillenartig  eingeschnürten  I^>ythro- 
cyten  vorband wespenn  tritt  auch  die  innere  Hälfte  all- 
mählich durch,  uncl  das  extrava.sierte  Blutkörperchen  nimmt 
alsbald  .seine  ursprüngliche  Ge.stalt  vermöge    .seiner  ICla.s- 


ticität  wieder  an.  Man  hat  früher  geglaubt  (Arnold), 
dass  die  Blutkörperchen  durch  bestimmte  präformierte 
Öffnungen  der  Gefässwandungen,  sogenannte  Stigmata 
oder  Stomata,  ihren  Austritt  nehmen,  allein  es  hat  sich 
herausgestellt,  dass  diese  vermeintlichen  Öffnungen  nur 
stärkere  Anhäufungen  der  Kittsubstanz  zwischen  den 
Mndothelien  sind,  und  dass  durch  die  I^rhöhung  des  Blut- 
druckes und  die  Schädigung  der  (jefässwand  erst  Dehis- 
cenzen  im  Bereich  dieser  Kittleisten  entstehen  und  den 
Blutkörperchen  den  Durchtritt  erlauben.  Bei  den  b>ythro- 
cyten  kommt  die.se  Durch  Wanderung  jedoch  niemals  durch 
einen  activen  Vorgang  zu  stände,  denn  es  mangelt  ihnen 
die  amöboide  Bewegungsfähigkeit,  welche  den  weissen 
Blutelementen  eigentümlich  ist,  vollkommen ;  sie  werden 
also  rein  pa.ssiv  durch  die  Gefässwand   hindurchgeprc.s.st. 

Solche  Diapedesisblutungen  finden  oft  unter  be- 
stimmten Verhältni.s.sen  auf  weite  Strecken  hin  statt  und 
umhüllen  dann  zunächst  mantelartig  die  ( letässbahnen ; 
natürlich  kann  bei  langdauernder  Diapedesis  die  Blut- 
ansammlung auch  eine  sehr  umfängliche  werden,  ja  es 
können  .sogar,  wie  z.  B.  bei  der  Diapedesisblutung  im 
Magendarmkanal  bei  Lebercirrho.se,  tötliche  ICrgü.sse  hic- 
durch  zu.standekommen. 

Wenn  das  Blut,  gleichgilt  ig  auf  welchem  \\  ege,  aus 
der  (jefä.ssbahn  in  das  umliegende  (iewebe  au.sgetrctcn 
i.st,  so  erfüllt  es  zunächst  alle  umgebenden  Spalt-  und 
}^ohlräume,  und  wir  haben  dann  eine  blutige  Infil- 
tr«ation  des  (lewebes  vor  uns.  Dauert  die  Blutung 
weiter  an ,  so  findet  eine  vollkommen  comi)actc  Aus- 
stopfung des  Gewebes  mit  zelligen  Blutelementen  und 
weiterhin  durch  den  Druck  derselben  ein  lokaler  Gewebs- 
tod  .statt;  dann  haben  wir  die  blutige  Infarcierung 
vor  uns,  auf  welche  wir  weiter  unten  noch  einmal  ge- 
nauer zurückkommen  werden.  Zartere  (iewebe  werden 
ilurch  das  aus  der  Gefä.s.sbahn  austretende  Blut  sofort 
zerstört,  es  findet  eine  Zertrümmerung  ihrer  Elemente 
.statt,  wie  dies  z.  I^.  im  (lehirn  regelmässig  einzutreten 
pflegt. 
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extravasierleü  Dlutcs  alsbald  oiiier  AiirnaJime  in  die  iim- 
l^ebenden  I.ymphfje fasse,  insbesundcre  in  ilie  pt;r\'asculären 
l.ymph scheiden  anheiin  fallen  kann.  Man  findet  desshalb 
auch  sehr  häufifj  nach  Blutiintjen  eine  Ablafjeruiig  von 
iilutkörperchen  in  den  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen, 
IV  o  dieselben  dann  weiter  zerfallen.  Ist  die  ausge- 
tretene Blutmasse  sehr  umfangreich  und  hat  ihr  Krguss 
in  eine  ])räformierte  Höhle  hinein  stattgefunden,  oder 
wurde  eine  sulche  Höhle  durch  (ieMebszertriimmerung 
und  - Auseinan de rd rängung  neu  geschaffen,  so  findet  an 
der  ausgetretenen  Hluttnasse  ganz  ebenso  wie  an  der 
nach  dem  Tode  stagnierenden  Hl uUaule  eine  (Jerinnung 
statt.  Durch  Ausscheidung  von  Faserstoff  xverden  die 
Hiutkörijerchen  zu  zusammenhangenden  Klumpen,  so- 
genannten Cruorgerinnseln  verbacken.  Der  Ge- 
rinnungs Vorgang  ist  bekanntlich  an  d;LS  Auftreten  einer 
fibringeneratori sehen  SubsL-inz  unter  Wirksamkeit  eines 
l'erinentes  gebunden.  Die  erstere  \viril  olTenbar  bei  dem 
Absterben  von  (leweb-szellen  oder  von  I^ukocyten  frei 
inid  man  kann  die  Ausbildung  von  Fibrinfaden  direct 
unter  dem  Mikroskop  In  h'onn  von  sternftirmigen  oder 
b lisch elfiJrm igen  Figuren  verfolgen,  deren  einzelne  Strahlen 
gegen  gewisse  Punkte  zu  convergieren.  Diese  Punkte 
stellen  für  gewohnlich  entweder  Mlutplättchen  oder  Leuko- 
cyten  oder  Trümmer  von  fixen  Gewebszellen  dar  untl 
werden  nach  Hauser  als  Gerinnungscentren  be- 
zeichnet. Auch  die  Blutplättchen  sind  ja  nur  Zerfalls- 
producte  von  Erythrocyten,  aus  welchen  sie  durch  den 
\'organg  der  I'  1  a s m o r r h e x i s  und  Piasmoschisis 
entstehen.  Auch  diese  Processe,  die  Zersprengung  roter 
Blutkörperchen  und  die  Hildung  von  kleinen  kugellorniigen 
Fragmenten,  eben  jener  Blutplättchen,  hat  man  manchmal 
Gelegenheit,  bei  der  Diapedesisblutung  am  ausgespannten 
Froschmesenteriuni  direct  mikroskopisch  verfolgen  zu 
können.  Durch  A  nein  and  ergliederung  des  anfangs  kömig 
abgeschiedenen  Fibrins  zu  längeren  Fäden  un«!  Balken 
entsteht  schlie.sslich  ein  Netzwerk,  in  welches  die  Blul- 
zellen  eingeschlossen  sind.  Auf  die  Schicksale  ,so  ent- 
standener geronnener  Blutma.ssen    werden   wir  später  bei 


der  Lehre  von  der  Thrombose  genauer  zurückkon 
Die  diffus  im  Gewebe  verstreuten  extravasierten 
throcyten  zeigen  alsbald  einen  immer  \\eiter  uir 
greifenden  Verlust  ihres  Farbstoffes,  des  Hämogl< 
Derselbe  wird  durch  den  das  Gewebe  durchsetze 
Plasmastrom  ausgelaugt  und  führt  zunächst  zu  einer 
bräunlichen  Imbibition  der  der  Blutung  benachbart« 
zirke.  Die  Blutkörperchen  werden  dadurch  nat 
immer  heller  und  stellen  zuletzt  vollkommen  fai 
Stromata  dar,  welche  auch  einer  künstlichen  l^^ärbunj 
sauren  Anilinfarben  (Kosin,  Orange,  Congorot  etc.) 
mehr  zugänglich  sind,  während  diese  sonst  gerad< 
intactcn  roten  Blutkörperchen  einen  leuchtenden  Fa 
ton  verleihen.  Gleichzeitig  mit  dieser  Auslaugung  r 
sich  an  denselben  eine  Quellung  bemerklich.  Die  b 
dellenfbrmigen  ICinziehungen  werden  ausgeglichen 
Scheiben  werden  allmählich  zu  Kugeln  umgewandel 
als  vollkommen  farblose  Gebilde  sich  präsentieren 
bei  dichter  Aneinanderlagerung  sich  gegenseitig  abp 
und  eine  mosaikähnliche  Structur  hervorrufen  kö 
Bald  aber  beginnt  ein  im  gegenteiligen  Sinne  wirk* 
Process  an  denselben :  die  verquollenen ,  kugelfcirr 
Stromata  fangen  an  zu  schrumpfen  und  zwar  zun 
in  der  Weise,  da.ss  an  ihrer  Peripherie  ganz  kleine, 
stehende  lunziehungen  auftreten,  welche  häufig  auf 
optischen  Durchschnitt  als  feinste,  linsenförmige  K( 
chen  erscheinen.  Es  sind  dies  die  sogenannten,  • 
von  lecker  und  Virchow  beschriebenen  ,,r 
ständigen  Körperchen*'.  Auf  diesem  Str 
können  die  entfärbten  Stromata  sehr  lange  Zeit  in 
webe  liegen  bleiben,  bis  sie  endlich  vollkommen  zcr 
und  aufgelöst  werden,  oder  die  Schrumpfungserschcini 
schreiten  weiter  an  ihnen  fort,  so  dass  tiefere  d 
fcirmige  Pjnziehungen ,  Schüssel-  und  Napftormen 
ihnen  entstehen,  geradeso,  wie  etwa  ein  (iumniii)al 
seitig  eingedrückt  werden  kann.  ICin  anderer  Tel 
extravasierten  Blutkörperchen  wird  aber  frühzeitig  u 
den  verschiedenen  Organen  wohl  in  sehr  verschied 
Umfang  von  Wanderzellen  aufgenommen.     ICs  sind 


hauptsächlich  l.ymphocyten.  vielleicht  mich  Abkiimmlin}^ 
von  fixen  CrcwehsKellen,  tue  man  wegen  ihrer  I-ähijjkeil 
corpiisculäre  I'llemenle  aller  Art  in  ihrem  Leibe  aufzv 
nehmen  und  den  letzteren  je  nach  Hediirfni.s  diesen  I'ai 
tikeln  anzupjtssen.  nach  v.  Recklinghansen  als  con 
traclile  Zellen  beüeichnet.  Wir  «erden  denseibe 
noch  sehr  häufig  bei  patholofji  sehen  Processen  vei 
schiedener  Art  wieder  begegnen.  In  unserem  Falle  alsi 
beladen  sich  diese  contractilen  Zellen  mit  roten  Bliii 
körpetchen,  welche  oft  so  dicht  eingelagert  werde 
können,  dass  tier  Kern  der  Zelle  fast  vollkommen  vei 
deckt  wird.  Innerhalb  dieser  blulkörperchenhalligen  Zelle 
findet  nun  eine  SchrLim]}fung  der  eingeschlossenen  Erj 
throcylen.  natürlich  unter  gleichzeitiger  Verdichtung  ihre 
Farbsloffgehaltes.  statt.  Da  der  letztere  nicht  wie  bei  de 
e.vtracellularen  Blutkörperchen  ausgelaugt  wird,  so  em 
stehen  bei  der  Verkleinerung  seiner  Träger  unregelmässig 
zackige  und  eckige  Körnchen ,  welche  schliesslich  vo 
Farbstoffsch ollen  nicht  mehr  zu  unterscheiden  .sind. 

Inzwischen  hat  sich  aber  an  dem  gelösten,  das  G( 
webe  diffus  imbibierenden  Blutfarb.stoffeine  sehr  benierkeni 
werte  Veränderung  abgespielt,  es  findet  nämlich  ein 
Lockerung  seines  Kisengehaltes  statt.  Während  bekann 
lieh  das  eisenhaltige  Hämoglobin  den  gewöhnlichen  mikr< 
chemischen  Reactionen  mit  FerrocyankaJium  imd  Sali 
säure  (Perls)  und  mit  Schwefelammonium  (Quincki 
nicht  zugänglich  ist,  findet  bei  der  nun  eintretende 
Lockenmg  des  Kisengehaltes  ein  sehr  deutlicher  positive 
Ausfall  dieser  Reactinn  durch  Kntstehung  von  Berline 
blau  bezw.  schwarzen  Fisen.sulfiirs  statt.  N'euman 
hat  diese  Modificatioii  de.s  Blutfarbstoffes  zuerst  als  Häm< 
siderin  bezeichnet.  Ks  durchtränkt  im  Anfang  cbenfati 
diffus  das  Gewebe,  alsbald  aber  findet  eine  Art  von  Au 
speicherung  an  bestimmten  Punkten  und  zwar  ausschliesj 
lieh  innerhalb  \-on  sogenannten  contractilen  Zellen  stat 
Die  letzteren  färben  sich  zueret  gleichmässig  bei  Aui 
führung  der  Kisenreaktion  blau  resp.  schwarz.  Spalt 
entstehen  innerhalb  ihrer  Leiber  grössere  und  kleinet 
Schollen     und    Körner    von     Hamosiderin,     wahrend    di 


Tafel  1. 
Fig.    I.      Multiple    capUiare    Hamorrh^ien    im    Grosshirn. 

Hämalox.- Eosin.     Vergr.  170. 
I.  Grosshimsulutanz. 
z.  GefaUtc  CspillBren. 

3.  Kleine   Arterie    mit    hlmorrhagjsch   inültrierlen   Wan<lungen, 

4.  Diapedesisblutung   in   der   Umgebung   einer   kleinen    Artetie. 

5.  Kleinere      Blutungsberde      ohne      im     Schnitt     erkennbaren 
Zu5ammenh.n1;  mit  einem   Gefäss. 

i'it''  z-  HftmofThagJscbe  ZertrOmnierung  des  Lymphdrflsen- 
gewebes  In  einem  hämorrhagischen  Peatbubo.  Hüniaiui.- 
Eosin.     Vergr.  67. 

I.  Erhaltenes    l,j'mphdrU5enßewel>e     von     vielen    Erjlhrucyten 

infiltriert. 
1.  Stark  gefüllte  Ululgeßjsse. 

3.  Vollkommen    zertrümmerte    und    nekrotische    l.ymplidrdsen- 
substani,  fast  gaai  von  roten  Blutküq>erchen  verdrängt. 

FiRnr  I. 
DlapedesUblutung  aua  einer  Ueineo  Vene  im  ausgespannten 
Froschmeaenterium.    Vergr.  20a. 

1.  Vene  mit  dichlgedrünslen  Blulkörpcrchen  erfüllt. 

2.  Erythrocyten  im  Moment  des  Uurchtritts  durch  die  Wandung. 
3-   Exlravasiene  und  im  umgebenden  llindegewcbe  angesammelte 

Erythrocyten. 

4.  Krytbrocyten  in  beginnendem  Zerfall. 

5.  Blutplättchen. 

6.  Leukocylen. 

7.  Chromatophorcn. 

Figur  II.      Text  pag.  42. 

Atropbiedeasubepicardialen  Fettgewebes  bei  seniler  Atropbie 
des  Herzens.     Vergr.  300. 
I.  Bindegewebsfasern. 

1.  Atrophiiche  Fetuellen,  welche  statt  einer  griiiseren  Fettkugel 
mehrere,  kleinere  enthalten. 

3.  ItluIgefKss. 

4.  Zu   einer   schmalen  Spindchellc   reducierte  frühere  Fettzelle. 

Welches  .sind  nun  die  Schicksale  des  aus  der  Gelass- 
iKiliii  ausgetretenen  Hlute.sr  Da.sselbe  bleibt  natürlich 
nicht  unverändert^  in  dem  mehr  oder  minder  geschädijften 
umjjebentlen  (Gewebe  liegen,  .sondern  es  spielen  sich  an 
ihm  eine  Reihe  von  Verändeningen  morphologischer  und 
chemischer  .Natur  ab,  welche  schliesslich  zu  dessen  Re- 
sorption   fiihren.     Es    ist    zweifellos,    dass   ein   Teil    des 
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Tafel  a. 
Fig.  I.     BterantUcber  weisser  Thrombns  aus  dem  rechten 

Herzvorhof.      H am atox.- Eosin.      Vergr.  66. 

1.  Herzmuskulalur. 

2.  Derselben    anlieRende   Fibrinfa.itrnctie   mit   ein(jcschlossenen 
l^ukocylen. 

3.  Bliitplillchenmassen. 

4.  Grössere  Ansaminlungen   von   Ij^ukocytcn. 

Mg,  1.  Vorgeschrittene  Orgaolsatioa  in  einem  Venenthrombus. 

HäraatOK.      Orange.      Vci^r.  66. 

1.  Advenlili»  mit  vasa  vasorum. 

2.  Media,  innere  Schiebt. 

3.  Quergetroffene  LängsniuskelbUndel  der  Venetiwand. 

4.  In    die    Venenwand    von    <ler  Adventtlia    her    eingewucherte 
neugebildele  Blutgerdsse. 

;.  Junge    Bindegewebs-    und    Enilot  hei  sprossen    in    den    loten 
Tlirombus  einwachsend. 

Tafel  H. 
I'ig.  I.    Organisatioo   eines    Venen thrombas.    [IHniniox.-Eosin. 
Vergr.  250. 

1.  Mu5cularis  der  Venenwand. 

2.  In  der  Venenwand  aligelagerles  Jtlulpigment. 

3.  Endothelsprossen,  grösstenteils  schon   von  neu  einströmenden 
roten  Klutkiirperchen  erfüllt,  ^egen  ilenTbrombus  vorwachsend. 


3.  Stelle    der   ehemaligen    Adventitia,    nnlüsbar    verbunden    mit : 

4.  SlraffTa serige 5  Bindegewebe,   hervoqjcgangen   aus  der  l>rBam- 
sation  des  Thrombus  mit  wenigen  Kernen.   . 

5.  Gerullte  B]ul),'erässc  im  neu  gebildelen  Bindegewebe. 

1-remdkörpern  eine  Menge  von  kleinen  Piättchen  und 
Kiigelchen  sich  ablagern,  welche  durch  Zerfall  von  roten 
Blutkörperchen  entstehen,  im  Anfang  zum  Teil  durch 
Hämoglobin  rot  gefärbt  sind,  dann  aber  dieses  Farbstoffes 
bald  verlustig  gehen.  Weiterhin  aber  findet  dann  sehr 
bald  nach  dem  Tode  oder  nach  der  Kntstehung  dieser 
Hltitkurperchenderivate  eine  eigentümliche  viscöse  Me- 
tamorphose an  denselben  statt,  mit  dem  Krfolg,  dass 
sie  zu  zusammenhängenden,    ungeheuer    fein  granulierten 
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oder  homogen  aussehenden  Massen  verbacken  werden. 
Man  findet  daher  in  der  menschlichen  Leiche  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  niemals  mehr  in  ihrer  Form 
eini^ermassen  ^ut  erhaltene  Blutplättchen,  sondern  an 
ihrer  Stelle  stets  eine  gleichmässige,  mit  sauren  Anilin- 
farbstofifen  wenig  tingierbare,  leicht  granulierte  oder 
homogen  aussehende  Masse.  Diese  Blutplättchen  bilden 
einen  der  wichtigsten  l^estandteile  der  intravitalen  Ge- 
rinnselbildung, der  Thromben.  Offenbar  können  auch 
sie  in  sehr  ausgedehnter  Weise  /Air  Entstehung  von 
r^ibrinferment  beitragen  und  sind  daher  auch  diese  Blut- 
plättchen sehr  häufig  gew  issermassen  die  Krystallisations- 
punkte  oder  die  ersten  Attractionssphären  im  Beginn  der 
F'aserstoffabscheidung.  Man  findet  namentlich  in  ent- 
zündeten Geweben  aller  Art  (so  z.  B.  in  pneumonisch 
infiltrierten  Lungen,  bei  eitriger  Meningitis,  bei  Diphtherie 
und  Croup  von  Schleimhäuten  etc.)  innerhalb  der  Gefässe 
der  den  ICntzündungsherden  benachbarten  (icbiete  eine 
grosse  Anzahl  von  aus.serordentlich  feinen,  zierlichen 
F'ibrinstemchen,  welche  sich  nicht  allein  an  das  noch 
fest  haftende  oder  bereits  losgestossene  T^ndothel  an- 
.setzen,  sondern  in  deren  Centrum  ein  sehr  kleines, 
kugeliges,  nicht  in  der  gleichen  Weise  wie  das  h^ibrin 
fiirbbares  Gebilde,  eben  ein  Blutplättchen  auffindbar  ist. 
Manchmal  setzen  sich  die.se  Sternchen  dann  zu  grösseren 
netzartigen  Figuren  zusammen,  und  wenn  einmal  stärkere 
Fibrinfäden  zur  Abscheidung  gelangt  sind,  so  werden 
die.se  ihrerseits  wieder  zu  den  Attractionspunkten  für  das 
Aufschie.s.sen  neuer  Fibrinfasern,  so  da.ss  hiedurch  das 
Netzwerk  ein  immer  dichteres  wird  (s.  Tafel  4,  T^igur  i). 
l'^indet  infolge  einer  intensiven  Schädigung  der  strömenden 
roten  Blutkörperchen  ein  ausgedehnter  Zerfall  von  solchen 
und  damit  die  Bildung  grös.serer  Mengen  von  l^lutplättchen 
auf  einmal  statt,  so  ist  die  T'olge  dieses  Vorgangs  eine 
.sehr  ausgiebige  Fermentwirkung  und  damit  die  ICntsteluing 
grösserer  diffuser  Fibrinmengen,  deren  T'asern  und  Balken 
sich  gew()hnlich  in  concentrischen  Ringen  der  inneren 
Gefa.sswand  anlegen,  da  hier  die  1^'ermentwirkung  am 
intensiv.sten    ist,    weil    der  Zerfall    der  l^rythrocyten  \'on 
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Tafel  4. 


Vis.  I.  Beginnende  Thrombosierung  in  einer  kleinen  Arterie 
bei  eitrig -fibrinöser  Leptomeningitis.  Alauncochenillc, 
Weiijerts  Fibrinfärbung  -Verjjr.  625. 

1.  Endothel. 

2.  Quei^eschnittene  Muskelzcllen. 

3.  Schrägjjeschnittene  Muskelzellen. 

4.  Zellen  der  Adventitia. 

5.  Leukocyten  im  Lumen. 

6.  Fibrinstcrnc. 

Fig.  2.  Organisierter,  zum  Teil  kanalisierter  Thrombus  der 
art.  brachialis.     Hämatox.     Orcem.     Vergr.  32. 

1.  Adventitia. 

2.  Tunica  media. 

3.  (organisierter,  d.h.  durch  Bindegewebe  substituierter  Thrombus. 

4.  Xeugebildete,  zum  Teil  weite  (Icfäs.se  in  demselben. 

5.  Zerfallene  Reste  des  alten  Thrombus. 

Tafel  5. 
Fig.   I.      Frischer   roter   Thrombus   aus   der   vena  cruralis. 

Cannin,  Weigcrts  Fibrinfärbung.     N'ergr.   16. 

1.  Fibrinmassen,    in    der    Peripherie    circulär,    in    den    inneren 
Teilen  in  einzelnen   rippcnfr»rmigen  Strängen  angeordnet. 

2.  Zusammene^esinterte,  rote  Blutkörperchen. 

3.  Spärliche  leukocyten. 

4.  riättchenmassen. 

Fig.  2.  Plättchenthrombus.  Carmin,  Weigerts  Fibrinfärbung. 
N'ergr.  280. 

1.  Frylhrocylcn. 

2.  Leukocyten. 

3.  Fibrin. 

4.  Blutplättchen. 

l'i,'-  3«  Frischer  roter  Venenthrombus.  Carmin,  Weigerts 
Fibrinfärbung.     Vergr.  280. 

1.  Erythrocyten. 

2.  Leukocyten. 

3.  Fibrin. 

yfr  ]  <^^cr  Wandung  der  (jcfii.sse  her  auszustehen  pflej^t  (rafel  5, 
Fit;,  i).  Übrigens  können  auch  absterbende  l.eucc^cyten 
eine  Fermentwirkunir  entfalten  und  damit  zu  (lerinnunj^s- 
centren  werden.  Den  ersten  Anstoss  zur  I  hrombusbikluni; 
sehen  wir  also  stets  in  degenerativen  Zuständen  gegeben, 
welche  entweder  von  der  (jcfässwand  oder  Non  den 
zclligen  l-^estandteilen  des  Blutes  ausgehen.    Je  mehr  rote 
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Blutkörperchen  bei  Bildung  des  Fibrinnetzes  mit  ein- 
geschlossen werden,  desto  mehr  nähert  sich  das  Gerinnsel 
dem  Typus  des  roten  Thrombus;  aber  es  können 
die  intakten  roten  Blutkörperchen,  wenn  die  Gerinnunj^ 
nicht  rasch  durch  die  ganze  Weite  des  Gefässlumens 
hindurchgreift,  über  die  F'ibrin-  und  Plättchenmassen  hin- 
weggleiten, und  das  Wachstum  des  Thrombus  wird  dann 
wesentlich  durch  die  Agglutination  neuer  Plättchenmassen 
und  das  Anschiessen  von  Fibrinfäden  bewirkt ;  wir  haben 
dann  keine  oder  nahezu  keine  Frythrocyten  in  ilcm 
Thrombus  eingeschlossen,  und  auf  diese  Weise  entstehen  ^1^'-'^^  5-^ 
die  sogenannten  weissen  Thromben.  Am  öftesten 
aber  zeigen  die  thrombotischen  lünlagerungcn  auf  dem 
Durchschnitt  eine  abwechselnd  hellere  und  dunklere 
Schichtung,  indem  bei  ihrer  Bildung  zeitenweise  bakl 
mehr,  bald  weniger  rote  Blutkörperchen  mit  eingeschlossen 
und  zum  Aufbau  des  Gerinnsels  verwendet  werden.  Sehr 
häufig  sehen  wir  schon  makroskopisch  an  der  Oberfläche 
von  Thromben  in  grösseren  Gefässtämmen  und  nament- 
lich auch  am  Herzen  rippen-  und  leistenförmige  Vor- 
sprünge, zwischen  denen  etwas  eingesunkene,  rinnenfürmige 
V^ertiefungen  liegen.  Untersucht  man  einen  derartigen 
Thrombus,  so  sieht  man  in  demselben  eine  Art  von 
Gerüst  aus  breiten,  homogenen  und  gefärbten  Haiken  und 
Bändern,  welche  in  unregelmässigen  Windungen  den 
Thrombus  durchziehen  und  an  dessen  Oberfläche  in  den 
rippenartigen  V^orsprüngen  endigen.  Ks  sind  dies  con- 
glutinierte  Plättchenmassen,  die  in  gewissen  Abständen 
voneinander  liegen  und  untereinander  verbunden  werden 
durch  guirlandenf()rmige  Züge  von  P^ibrin.  Die  letzteren 
spinnen  sich  in  bogenförmigen  Zügen  von  einem  Plättchen- 
balken zum  andern  und  pflegen  in  deren  unmittelbarer 
Nähe  am  dichtesten  angeordnet  zu  sein,  während  die 
Mitte  des  Abstandes  zwischen  zwei  Plättchenlcisten  den 
geringsten  (behalt  an  P'ibrin  aufweist.  Daneben  sind  aber 
in  diesen  weissen  Thromben  stets  auch  Leucc)c>'ten  uiu\ 
zwar  in  sehr  wechselnder  Zahl  mit  eingeschlo.ssen.  (jc- 
wöhnlich  finden  sich  in  den  der  Gefäss-  bezw.  Herzwand 
benachbarten  Gebieten   des  Thrombus    die    meisten    und 
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dichtesten  Ansammlungen  von  Leucocyten,  während  sie 
gegen  die  centralen  Thrombuspartien  mehr  und  mehr  an 
Zahl  abnehmen.  Die  Menge  ihrer  Beimischung  ist  offen- 
bar zum  Teil  mit  bedingt  durch  die  Ursachen,  welche 
zur  Entstehung  des  Thrombus  überhaupt  geführt  haben. 
Liegt  dieselbe  in  entzündlichen  Vorgängen,  besonders 
bakterieller  Natur,  welche  auf  die  Gefasswand  übergegriffen 
haben,  so  pflegen  hier  grössere  Ansammlungen  von  Leu- 
cocyten  stattzufinden,  ja  dieselben  können  in  dem  mikro- 
skopischen Bild  des  Thrombus  neben  den  Plättchen 
und  dem  Fibrin  geradezu  prävalieren.  Im  Anfang  sind 
sie  gewöhnlich  gut  erhalten  und  zeigen  deutlich  färbbaren 
Zclleib  und  die  typisch  gelappten,  kleeblatt-,  hufeisen- 
und  bisquitförmigen  Kerne ;  später  aber  macht  sich  an 
ihnen  eine  fettige  Degeneration  geltend,  ihre  Zelleiber 
beladen  sich  mit  zahlreichen  kleinen  Fettröpfchen,  und 
die  Kerne  zerfallen  mehr  und  mehr.  Infolgedessen  erhält 
dann  der  Thrombus  eine  weiche,  manchmal  fast  schmierige, 
eiterähnliche  Beschaffenheit,  oder  wie  man  sagt,  er 
verfällt  der  puriformen  Finschmelzung.  Wir 
haben  es  hier  also  nicht  mit  einer  richtigen  Eiterung  zu 
thun,  sondern  die  Leucocyten  verfallen  einem  fettigen  De- 
generationsprozess,  welcher  weiterhin  häufig  auch  die 
r^ibrinlager  einbeziehen  kann;  so  dass  dieselben  nebst 
den  Plättchenmassen  in  einen  feinkörnigen,  von  Fett- 
kügelchen  durchsetzten  Detritus  verwandelt  werden. 
Zuweilen  sieht  man  in  den  Thromben  selbst  noch  Mikro- 
organismen eingeschlossen,  namentlich  wenn  dieselben 
die  Ursache  der  Thrombosierung  waren,  wie  es  bei  ent- 
zündlichen Vorgängen  vielfach  der  Fall  ist. 

Die  sogenannte  C  o  m  p  r  e  s  s  i  o  n  s  t  h  r  o  m  b  o  s  e 
erklärt  sich  hauptsächlich  aus  der  Schädigimg  der  Wand, 
welche  infolge  ihrer  Zusammendriickung  durch  PIxsudate, 
Tumoren,  Ligaturen  etc.  hervorgerufen  wird.  Das  Zu- 
standekommen der  sogenannten  marantischen 
Thrombose  wird  hauptsächlich  dadurch  erklärt,  dass 
bei  kachektischen  Zuständen  verschiedener  Art  ein  gestei- 
gerter Zerfall  von  zelligen  Blutbcstandteilen  und  damit 
eine   vermehrte   P^ermentwirkung  eintritt,    welche   bis   zu 
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einer  Fermentintoxication  sich  stei|^ern  kann,  während 
gleichzeitig  locale  Circulationsstörungen  für  den  Ort  der 
Thrombuseinlagerung  massgebend  sind. 

Bestehen  thrombotische  Einlagerungen  längere  Zeit 
im  lebenden  Körper,  so  bleiben  dieselben  natürlich  nicht 
unverändert  innerhalb  der  Gefässbahn  liegen,  sondern  es 
macht  sich  an  denselben  eine  Reihe  von  Umwandlungs- 
processen  geltend,  welche  im  wesentlichen  in  das  Gebiet  der 
pathologischen  Organisation  fallen  und  welche  zuletzt  zu 
einer  Art  von  spontanen  Heilung,  mitunter  sogar  zu  einer 
teilweisen  Wiederherstellung  der  früheren  Circulations- 
verhältnisse  fuhren  können.  Dass  durch  fettige  Degene- 
ration manche  Thromben  erweichen  und  einer  eiterähn- 
lichen Einschmelzung  anheimfallen  können,  wurde  bereits 
erwähnt.  Natürlich  ist  ein  Wiederwegsamwerden  der  Gefäss- 
bahn auf  diese  Weise  nach  Resorption  der  fettigen 
Detritusmassen  denkbar.  Weit  häufiger  aber  kommt  es 
von  der  Wand  desGefässes  her  zu  einer  allmählichen 
Substitution  der  Thrombusbestandteile  durch  echtes  faser- 
haltiges  Bindegewebe,  welches  seinerseits  nach  erfolgter 
narbiger  Schrumpfung  zu  einer  teilweisen  Wiederherstellung 
eines  gefasslumenartigen  Hohlraumes  führen  kann.  Das 
Endothel  der  thrombosierten  Gefasse  gerät  häufig,  soweit  es 
nicht  schon  von  vornherein  verändert  oder  abgestorben  ist 
und  dadurch  eben  den  ersten  Anstoss  zur  Thrombus- 
bildung gab,  in  einen  Wucherungszustand.  Es  bilden  sicli 
an  demselben  neue  Zellen,  welche  gegen  den  Thrombus 
zu  verwachsen.  Man  hat  dieser  i)rimären  Endothcl- 
proliferation  eine  grosse  Bedeutung  für  die  folgenden  V'or- 
gänge  beigelegt,  allein  dieselbe  scheint  manchmal  nur 
ein  vorübergehendes  Stadium  darzustellen  und  später 
wieder  zu  verschwinden.  In  manchen  Fällen  vermag  wohl 
dieses  gewucherte  Endothel  selbst  Bindegewebe  zu  produ- 
cieren,  indem  seine  Zellen  sich  später  in  Fibrillen  auffasern. 
Dann  fängt  der  Thrombus  an  als  Fremdkörper  irritativ  auf 
seine  weitere  Nachbarschaft  zu  wirken  und  die  Folge  hievon  ist 
eine  vermehrte  Bildung  von  Zellmaterial  des  umgebenden 
Bindegewebes,  welches  allmählich  in  den  Thrombus  eindringt. 
Bei  grösseren  Gefässen  sieht  man  zuerst  von  dem  Endothel, 

Dürck:  Allgem.  patbolog.  Histologie.  2 
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dem  Bindegewebe  der  Intima,  dem  subendothelialen  Gewebe, 
dann  von  den  V^asa  vasonim  der  Adventitia  aus,  bei 
kleineren  von  dem  benachbarten  Gewebe  junge  Zell- 
sprossen senkrecht  gegen  das  ehemalige  Gefasslumen  zu 
in  die  Gefösswand  selbst  eindringen.  Die  gefasslose 
Tunica  media  wird  dabei  von  den  jungen  Gefässprossen . 
an  verschiedenen  Stellen  durchbrochen,  und  gleichzeitig 
pflegen  mit  denselben  Züge  von  jungen,  spindelförmigen 
Bindegewebszellen,  sogenannte  Fibroblasten,  und  kleine 
Häufchen  von  Rundzellen  einzudringen  und  die  Continuität 
der  Muscularis  (bei  mit  einer  solchen  ausgestattetenGefässen) 
zu  stören.  Allmählich  durchwächst  dieses  Zellmaterial  die 
mittlere  Gefasschicht,  dringt  in  die  Intima  ein  und  tritt,  da  das 
Endothel  um  diese  Zeit  gewöhnlich  schon  nicht  mehr  in  seiner 
Continuität  erhalten  ist,  an  den  Thrombus  heran ;  nun  werden 
allmählich  kleine  Gefässausläufer  in  den  letzteren  selbst 
von  allen  Seiten  circulär  hineingeschickt.  Dieselben  stellen 
im  Anfang  sehr  dünne,  rundliche,  solide  Endothelsprossen 
dar,  welche  unter  sich  Verzweigungen  bilden,  so  dass 
die  Thrombusperipherie  von  einem  förmlichen  Netz  von 
solchen  Gefassbildungszellen  durchsponnen  wird.  Die 
luidothelzellen  weichen  weiterhin  immer  mehr  ausein- 
ander, es  stellt  sich  zwischen  denselben  ein  feines,  capilläres 
Gefasslumen  her,  in  welches  von  den  Vasa  vasorum 
bezw.  den  nächstgelegenen  (lefässen  Blutkörperchen  nach- 
drängen. Auf  diesem  Stadium  unterscheiden  sich  meist 
sehr  deutlich  die  frisch  eingedrungenen,  in  den  neu 
gebildeten  Gefässen  gelegenen  Blutkörperchen  von  den 
allenfalls  dem  Thrombus  angehörenden  Erythrocyten 
durch  ihre  lebhafte  Tinctionsfahigkeit  und  ihre  reguläre 
Gestalt.  Die  roten  Blutkörperchen  des  Thrombus  selbst 
verfallen  gleichzeitig  einer  Pigmentmetamorphose,  welche 
in  durchaus  derselben  Weise  und  Reihenfolge  zu  ver- 
laufen pflegt,  wie  wir  es  oben  am  extravasierten  Blute 
gesehen  haben.  Dabei  werden  natürlich  durch  die 
wandernden,  contractilen  Zellen  Pigmentbestandteile  auch 
in  die  Umgebung  hinausge.schleppt,  und  schon  vorher 
kann  durch  Diffussion  des  Blutfarbstoffes  solcher  in  die 
Wandungen  des  thrombosierten  Gefasscs  oder  in  das  um-  xa 
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gebende  Gewebe  übergegangen  sein;  wir  treffen  daher 
ganz  regelmässig  nach  einiger  Zeit,  gleichzeitig  mit  dem 
beginnenden  Organisationsvorgang  bei  erythrocyten- 
haltigen  Thromben ,  Pigmentschollen  ausserhalb  des 
Thrombus  selbst  an.     (Tafel  3,  Fig.   i,  2). 

Ein  Teil  des  in  den  Thrombus  eindringenden  Zell- 
materials stammt  also,  wenigstens  bei  grösseren  Gefässen, 
aus  der  Intima,  und  zwar  aus  dem  subendothelialen  Binde- 
gewebe und  von  Abkömmlingen  des  Endothels  selbst, 
während  ein  Teil  wohl  von  der  Adventitia  geliefert  wird. 
Noch  zu  der  Zeit,  in  welcher  die  Durchwachsung  der 
inneren  Thrombuspartien  fortschreitet,  findet  in  den  peri- 
pheren Teilen  allmählich  eine  Umwandlung  des  jugend- 
lichen, von  sehr  vielen  dünnwandigen  und  verhältnismässig 
weiten  Gefässen  durchzogenen  Bindegewebes  in  fertiges, 
faserhaltiges  Gewebe  statt.  Unter  Ausscheidung  von 
Bindegewebsfibrillen  schrumpfen  die  anfänglich  umfang- 
reichen Protoplasmaleiber  der  eingedrungenen  Fibroblasten, 
ihre  Kerne  werden  kleiner  und  dunkler  und  nehmen 
eine  kurzspindelförmige  Gestalt  an;  ein  Teil  der  Ge- 
fässe  verödet  allmählich  wieder,  ihre  Wandungen  werden 
aneinander  gepresst  und  die  Endothelien  verlieren  sich 
in  dem  umgebenden  Fasergewebe  oder  tragen  selbst  zur 
Faserbildung  bei.  Gleichzeitig  liefern  die  neugebildeten, 
in  den  centralen  Thrombuspartien  fortwuchernden  jungen 
Blutgefässe  das  Material  für  die  fortschreitende  Resorption 
der  Thrombusbestandteile,  indem  zahlreiche  farblose  l^lut- 
elemente  aus  ihren  Wandungen  austreten,  zu  contractilen 
Zellen  werden,  sich  mit  Pigment  und  sonstigen  Detritus 
beladen  und  diese  Massen  nach  aussen  führen.  Ist 
endlich  die  Substitution  der  thrombotischen  hjnlagerung 
durch  neugebildetes  und  von  aussen  her  einge\N  uchertcs 
(lewebe  vollkommen  vollendet  und  auch  in  der  ganzen 
Länge  des  Thrombus  fortgeschritten ,  so  kann  es  nach- 
träglich zu  einer  erheblichen  Schrumpfung  in  dem 
Bindegewebe  kommen.  War  der  ursprünglich  vorhandene 
Thrombus  nicht  ein  das  ganze  Gefasslumen  obturieren- 
der, sondern  ein  sogenannter  wandständiger,  so  wird 
die  Blutcirculation  in  dem  betreffenden  Gefässe  natur- 
al 
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lieh  zu  keiner  Zeit  vollkommen  unterbrochen,  und  nach 
der  Organisation  des  Thrombus  resultiert  für  gewöhnlich 
nur  eine  mehr  oder  minder  umfangreiche  Wandverdick- 
ung, welche  als  beetartige  oder  wulstige  Einlagerung  der 
Intima  aufsitzt  und  mit  derselben  untrennbar  fest  ver- 
bunden ist.  Auch  bei  vollkommen  obliterierenden 
Thromben  kann  es  infolge  der  Bindegewebsschrumpfung 
nachträglich  zu  einer  wenigstens  partiellen  Wiedereröff- 
nung des  Gefässlumens  und  zu  einem  teilweisen  Wegsam- 
werclen  der  Blutbahn  kommen.  Auch  hieflir  ist  in  erster 
Linie  die  Retraction  des  Bindegewebes  verantwortlich  zu 
machen,  da  fertiges,  faseriges  Narbengewebe  überall  im 
Körper  einen  kleineren  Raum  einnimmt  als  das  ursprüng- 
liche Granulationsgewebe,  aus  welchem  es  hervorging. 
Aus  dem  offen  gebliebenen  Teil  des  Gefässlumens,  bei 
Arterien  also  central,  bei  Venen  peripher  vom  Thrombus, 
erfolgt  bei  genügender  Intensität  der  Blutbeweg^ng  ein 
Nachdrängen  der  Blutsäule  in  die  bei  der  Schrumpfung 
entstehenden  Spalträume.  Auch  eine  Anastomosierung 
des  ehemaligen  Gefässlumens  mit  den  grös.seren  noch 
übrig  gebliebenen,  neu  eingedrungenen  Gefässen  des 
organisierenden  Gewebes  kann  dabei  Zustandekommen, 
und  auf  diese  Weise  kann  schliesslich  die  ganze  Länge 
des  Pfropfes  von  bluterfüllten ,  der  Circulation  zugäng- 
lichen Hohlräumen  durchsetzt  werden,  der  Thrombus  wird, 
wie  man  sich  ausdrückt,  kanalisiert.  Zuweilen  fuhrt 
die  Persistenz  des  eingedrungenen  Bindegewebes  zur  Bil- 
dung von  eigentümlichen  Spangen  und  Leisten,  welche 
manchmal  brücken  förmig  das  ehemalige  Lumen  durch- 
spannen oder  harte,  wulstartige  Einlagerungen,  mitunter 
auch  Verbiegungen  und  Abknickungen  des  Gefassrohres 
und  mannigfache  Deformation  seines  Lumens  herbeiführen 
können.  Namentlich  bei  den  dünnwandigen  venösen  Ge- 
fässen kommen  diese  Veränderungen  häufiger  vor  und 
werden  oft  noch  jahrelang  nach  eingetretener  Thrombo- 
sierung angetroffen  (Kndophlebitis  deforman.s).  In  selte- 
neren Fällen  findet  einezu  sammenhängende,  concentrische 
Schrumpfung  des  Bindegewebes  und  der  mit  demselben 
innig    zusammenhängenden    Gefässwand    statt,    so    dass 
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schliesslich  compacte,  rundliche  Stränge  aus  diesem  Processe 
hervorgehen  und  das  Gefässlumen  der  Circulation  dauernd 
verschlossen  bleibt;  nachträglich  kann  es  in  dem  zuletzt 
ganz  schwieligen  und  sehr  kernarm  gewordenen  fibrösen 
Gewebe  zu  einer  Ablagerung  von  Kalksalzen  kommen, 
welche  manchmal  zusammenhängende,  concrementartige 
Einlagerungen  bilden  und  je  nach  der  Natur  des  be- 
troffenen Gefässes  als  Arteriolithen  oder  Phlebolithen 
bezeichnet  werden. 

Eine  kurze,  gesonderte  Besprechung  erfordern  jene 
Fälle,  in  welchen  in  dem  Thrombus  nicht  nur  normale 
Bestandteile  des  Blutes,  sondern  gleichzeitig  Entzündungs- 
erreger, meist  bakterieller  Natur,  abgelagert  wurden.  Solche 
Thromben  können  entweder  primär  oder  secundär  auf- 
treten, einmal,  indem  entzündungserregende  Mikroorga- 
nismen oder  Thrombusbestandteile,  welche  solche  in 
sich  einschliessen ,  an  be.stimmten  Stellen  der  Gefass- 
intima  haften  bleiben  und  durch  Läsion  der  letzteren 
zur  Ablagerung  grösserer  Pfropfe  Veranlassung  geben, 
oder  indem  in  primär  entzündetem  Gewebe ,  z.  B. 
bei  Erysipel  oder  Phlegmone  der  Haut,  der  Ent- 
zündungsprozess  nachträglich  auf  die  Wandungen  der 
Blutgefa.sse  in  dem  befallenen  Bezirke  übergreift  und 
durch  Veränderung  ihrer  Wandbeschaffenheit,  sow  ie  durch 
Eindringen  von  Mikroorganismen  von  aussen  her  die  Ent- 
stehung der  Thromben  in  denselben  hervorruft.  Man 
spricht  in  diesen  Fällen  von  einer  T  h  r  o  m  b  o  -  A  r  t  e  r  i  i  t  i  s 
bezw.  Thrombo-Phlebitis.  Die  Thromben  zeichnen 
sich  dabei  von  vorneherein  durch  ihren  ausserordentlich 
hohen  Gehalt  an  weissen  Blutkörperchen  mit  fragmentierten 
Kernen  aus.  Die  Intima  pflegt  geradezu  von  einem  Kranz 
von  Leukocyten  besetzt  zu  sein,  welchen  häufig  die  ätio- 
logisch in  Betracht  kommenden  Mikroorganismen  (z.  B. 
Streptococcen  bei  Puerperalsepsis  in  den  Uteringefässen) 
beigemengt  sind.  Die  Leukocyten  durchwandern  nun  die 
(lefässwand  in  der  Richtung  von  innen  nach  aussen  und 
sammeln  sich  auch  in  allen  Teilen  der  Wandung  sowie 
in  der  Umgebung  zu  dichten  Lagern  an,  so  dass  es  mit- 
unter zu  einer  förmlichen  Vereiterung  der  Gefäss- 
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wand  kommt  und  eine  Abgrenzung  derselben  gegen  den 
Thrombus  einerseits  und  die  eitrig  infiltrierte  Umgebung 
andererseits  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch 
möglich  ist.  Die  so  entstandenen  eitrigen ,  bakterien- 
haltigen  Pfropfe  sind  sehr  häufig  die  Quelle  für  eine 
weitere  Ausbreitung  des  mykotischen  Prozesses  im  übrigen 
Körper,  indem  Teile  von  demselben  losgerissen  und  bei 
Venen  dem  Herzen  zu ,  bei  Arterien  in  die  Peripherie 
des  betreffenden  Gefassbezirkes  getragen  werden  (s.  unten 
unter  Embolie).  Hat  der  Gesamtprocess  nicht  den  Tod 
des  Individuums  zur  Folge  und  ist  die  Zerstörung  der 
(jefässwand  keine  vollständige  gewesen,  so  kann  es 
auch  hier  noch  nachträglich  nach  dem  Absterben  der 
Bakterien  und  nach  dem  fettigen  Zerfall  der  Leukocyten 
zur  Einleitung  eines  Organisationsprocesses  kommen, 
welcher  von  dem  umgebenden  Bindegewebe  und  dessen 
(icfässen  seinen  Ausgang  nimmt  und  genau  in  derselben 
Weise  verläuft  wie  bei  dem  einfachen  Thrombus,  nur 
dass  infolge  der  natürlich  hier  weiter  gediehenen  i3estruc- 
tion  der  Wandung  nicht  so  leicht  eine  nachträgliche 
Kanalisation  mit  Wiedereröffnung  der  Blutbahn  zu  stände 
kommt,  sondern  das  betreffende  (icfäss  infolge  der  Narben- 
bildung meist  dauernd  aus  dem  Kreislauf  ausgeschaltet 
bleibt. 

Embolie. 

Geraten  fremde  corpusculäre  Kiemente  in  den  Kreis- 
lauf, so  werden  dieselben  an  irgend  einer  Stelle  in  dem 
(icfässystem  deponiert,  sie  bleiben  stecken,  entweder  weil 
sie  zu  gross  sind,  um  das  Lumen  kleiner  (jefässe,  nament- 
lich der  Capillaren ,  zu  passieren ,  oder  weil  sie  infolge 
ihrer  eigenen  xisciden  Beschaffenheit  irgendwo  an  der 
inneren  (lefässwand  haften,  oder  weil  sie  zu  X'^erletzungen 
der  zarten  Intima  Veranlassung  geben  und  an  der  lädierten 
Stelle  sich  anlegen,  oder  endlich,  weil  sie  Veränderungen, 
Abscheidungen  und  Gerinnungen  aus  den  Blutbestandteilen 
hervorrufen ,  nn  eiche  ihrerseits  wiederum  an  irgend  einer 
engeren  Stelle  festgekeilt  werden.    In  jedem  solchen  Falle 
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bezeichnet  man  den  eingelagerten  Fremdbestandteil  als 
einen  Embolus  (von  bfAßalXtiv  =  hineinwerfen)  und  den 
Process  selbst  als  Embolie.  Hat  derselbe  durch  voll- 
ständigen Verschluss  einer  Gefässbahn  das  Absterben 
eines  bestimmten  Gewebsbezirkes  zur  Folge,  so  bezeichnet 
man  ihn  auch  wohl  als  Infarcierung,  das  betroffene 
Gewebe  als  Infarct.  Der  stecken  bleibende  Embolus 
wird  natürlich  in  sehr  vielen  Fällen  zu  einer  secundären 
Einlagerung  von  Blutbestandteilen  nach  dem  oben  be- 
schriebenen Vorgang  der  Thrombusbildung  führen,  und 
wir  haben  dann  zum  Unterschied  von  den  an  Ort  und 
Stelle  gebildeten  autochthonen  einen  embolischen 
Thrombus  vor  uns.  Am  meisten  werden  wohl  los- 
gerissene Stückchen  von  thrombotischen  lunlagerungen 
das  Material  für  Embolisationen  abgeben.  Namentlich 
wenn  eine  Erweichung  der  Thromben  infolge  der  oben 
näher  beschriebenen  puriformen  Einschmclzung  oder 
wirklicher  Vereiterung  stattgefunden  hat,  so  können 
natürlich  sehr  leicht  Teile  derselben  losgerissen  und  weiter 
in  den  Kreislauf  geschwemmt  werden.  Ihre  V^erbreitung 
folgt  den  Gesetzen  der  Blutcirculation ,  doch  kommen 
durch  retrograde  Bewegung  des  Blutstromes  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  sowie  bei  Offenbleiben  des  Foramen 
ovale  zwischen  den  Herzvorhöfen  mitunter  Embolien  vor, 
deren  Mechanismus  zunächst  schwer  erklärbar  erscheint 
und  die  als  paradoxe  Embolien  bezeichnet  werden. 
Namentlich  Thromben,  welche  im  Herzen  selbst  ihren 
ursprünglichen  Sitz  haben,  sind  ungemein  häufig  die  OucUc 
von  Embolisationen,  wobei  natürlich  Thromben  des  rechten 
Herzens  ihre  Embolie  zunächst  in  die  Lungen,  solche 
des  linken  Ventrikels  und  Vorhofes  in  das  (icbict  des 
gros.sen  Kreislaufes  hinaus  entsenden  werden.  Nur  .sehr 
kleine  corpu.sculäre  Elemente  vermögen  dun  Lungen- 
kreislauf zu  durchsetzen ,  geraten  dann  abermals  in  den 
linken  Abschnitt  des  Herzens ,  um  dann  gewöhnlich  in 
dem  engeren  Capillargebiet  des  Aorten  Systems  stecken 
zu  bleiben.  Nicht  selten  werden  losgeris.sene  Stückchen 
von  frischen  endocarditischen  l^fflorescenzen  zum  Kern 
von  embolisch  entstandenen  Thromben ;    da  dieselben  in 
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Tafel  ft. 


1-  i;^.  1 .    Kokkenembolie  der  Nieren  bei  Pyftmie.  Alauncoclicuillc- 

(iram.     Vcrgr.   500. 

1.  Hamkanälchen  mit  losgestossenen  Epkhelien. 

2.  Glomerulus. 

3.  Staphylokokkcnhaufen  in  den  (iefässschlingen  des  Cilonierulus. 

M^'.   2.     Embolischer   Abscess   im   Myocard   bei    ulcerOser 
Endocarditis.     Uämatux. -Eosin.     Gram.     Vergr.  67. 

1.  Ilerzmuskulatur. 

2.  Dicht j;cdränj:;le  Eiterkörperchcn. 

3.  Staphylokokkcnhaufen  im  Ccntnim  des  Abscesses. 

den  meisten  l-'ällen  mit  bakteriellen  Entzündungserregem 
beladen  sind,  so  kann  es  auf  diese  Weise  sehr  rasch  zu 
einer  Ausbreitung  von  mykotischen  Processen  im  Körper 
kommen.  Auch  losgerissene  Fetzen  von  veränderter 
Hlutgefässintima,  namentlich  bei  destruierenden  Processen 
der  (lefässwand  bei  Atheromatose,  werden  in  den  Kreis- 
lauf gesj)ült  und  bleiben  je  nach  ihrer  (Grösse  in  Gefassen 
verschiedenen  Kalibers  stecken.  Da  die  bei  Atheronia- 
tose  und  .Arteriosklerose  entstehenden  Rauhigkeiten  der 
( lefässinncnw  and  .selbst  .sehr  häufig  der  primäre  Sitz  von 
thromboti.schen  Niederschlägen  .sind,  .so  i.st  die  Gefahr 
fiir  das  Zu.standekonimen  von  Embolien  bei  diesen  Ver- 
änderungen also  eine  doppelte. 

ICine  besondere  l^'orm  von  ICmbolie,  welche  fast 
immer  nur  (iefäs.se  des  klein.sten  Kalibers,  also  Capillaren 
i\cs  grossen  Kreislaufes  treffen ,  werden  durch  die  Ent- 
stehung \< m  s(jgenannten  !*' e r m e n 1 1 h r o m be n  ausgelöst. 
Wir  hal)cn  bereits  oben  bei  der  Lehre  der  Thrombose 
gesehen ,  dass  bestimmte  ( lifte  eine  Vermehrung  der 
I-'iljrinfermentwirkung  durch  vermehrten  Zerfall  von  ge- 
formten Hlutelementen  herbeiführen  ,  namentlich  eine 
gesteigerte  Hlutplättchenhildung  kann  zu  einer  ausge- 
l)reitetcn  I'ermententfaltung  Veranla.ssung  geben.  Eine 
solche  tritt  nun  ein  bei  gewi.s.sen  X'ergiftungen ,  z.  B. 
durch  Sublimat,  durch  Phosphor,  Arsenik,  auch  bei 
anderL-n  Schädigungen,  welche  plötzlich  auf  eine  grös.sere 
Hlulmasse  einwirken,  wie  tlies  offenbar  bei  ausgedehnten 
1 1  a  u  t  \  e r  1>  r  e  n  n  u  n  g e  n    der    I 'all    ist.     Man    sieht    bei 
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solchen  Zuständen  nicht  selten  sehr  ausgedehnte  Embolien 
in  feinen  capillären  Gebieten  der  Niere  und  des  (lehirns. 

Eine  Reihe  von  embolischen  Vorgängen  wird  dadurch 
ausgelöst,  dass  Körperzellen,  entweder  normale  Bestand- 
teile von  parenchymatösen  Organen,  oder  Elemente  von 
gewissen  excessiv  gewucherten  Geweben  (Geschwülsten) 
auf  irgend  eine  Weise  in  den  Kreislauf  gelangen. 
Im  ersteren  Falle  spricht  man  von  einer  Parenchym- 
zellen-Embolie,  und  man  unterscheidet  je  nach  der 
Quelle  verschiedene  Formen  derselben : 

Die  Leberzellenembolie.  Sie  ist  entweder 
eine  traumatische  oder  findet  sich  bei  Intoxikations-  und 
Infektionskrankheiten.  Die  traumatischen  Leberzellen- 
embolien  kommen  bei  Erschütterungen ,  Verwundungen, 
Zerreissungen  und  Zerquetschungen  des  Lebergewebes 
zu  Stande,  doch  steht  ihre  Extensität  mit  der  Ausdehnung 
der  Leberverletzung  durchaus  nicht  immer  in  einem 
bestimmten  V^erhältnis;  denn  während  manchmal  ganz 
geringe  Leberrisse  schon  zu  ausgedehnten  Tonspülungen 
von  Leberzellen  in  den  Kreislauf  führen,  werden  solche 
manchmal  bei  förmlichen  Zermalmungen  gänzlich  ver- 
misst,  obgleich  das  Leben  noch  einige  Zeit  erhalten  blieb.  Jf-  ^ 
Die  verschleppten,  aus  ihrem  trabeculären  Zusammenhang 
losgerissenen  Leberzellen  finden  sich  zunächst  in  den 
Leberv^enen,  wohin  sie  natürlich  durch  lunspülung  in  die 
Capillären  oder  durch  directe  Ansaugung  von  Seiten 
eröffneter  venöser  Gefasse  gerissen  werden.  Man  findet 
dann  die  charakteristischen  kubischen,  in  ihrer  l^\>rni  nur 
sehr  wenig  veränderten  Leberzellen  inmitten  von  roten 
und  weissen  Blutkörperchen  liegen,  später  finden  sich 
solche  auch  im  Herzeri  ,  in  den  Lungenarterien  und 
Capillären,  gelegentlich  auch  in  den  Asten  der  Leber- 
und Nierenarterien ,  in  letzteren  Fällen  handelt  es  sich 
natürlich  um  einen  Transport  durch  das  offene  T'oramen 
ovale  (paradoxe  Parenchymzellenenibolie).  Auch  manche 
I^Irkrankungen  der  Leber,  z.  B.  Leberabscesse,  nekrotische 
Herde  bei  Puerperaleklampsie ,  auch  Allgcmcincrkrank- 
ungen ,  welche  zu  parenchymatösen  Veränderungen  der 
ganzen  Leber   führen  (z.  H.  Scarlatina)    können    offenl^ar 
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Tafel  7. 


1  i^^  I.    Fettembolie  der  Lunge  bei  Fractur  des  Oberschenkels. 

Färbung  mit  Sudan  III.     Vei^r.  78, 

1.  Grössere,  wurstartij^e  Fettmassen  in  Lungenarterien. 

2.  Fett  in  den  Capillaren  der  Alveolen. 

Fig.  2.    Carcinomzellenemibolie  in  einem  Pfortaderzweig  der 
Leber,  bei  primärem  Carcinom  des  Magens. 

1.  Gefasswand. 

2.  Grosse  Geschwulstzellen. 

3.  Mehrkemige  Geschwulstzellen. 

Fig.  3.    Leberzellenembolie  in  einer  Lebervene  bei  Eklampsie. 

Ilämatox.-Eosin.     Vergr.  78. 

1.  Venenwand. 

2.  Zwischen   den    roten  Blutkörperchen  eingeschwemmte  Lebcr- 
zellcn. 

durch  Lockerung  des  trabeculären  Zusammenhanges 
(Dissociation ,  Hrowicz)  und  Veränderungen  in  den 
kapillären  Gefässen  zur  Bikiung  von  Leberzellenembolien 
führen.  Niemals  kommt  es  aber  dabei  zu  einer  activen 
Proliferation  dieser  Zellen;  sie  bleiben  am  Orte  der  Kin- 
s|>ülung  reactionslos  liegen ,  können  gelegentlich  zur 
Anlagerung  von  Formbestandteilen  aus  dem  Blute  führen 
und  noch  nach  Wochen  und  Monaten  unverändert  an- 
getroffen werden. 

lune  zweite  Form  der  Parenchymzellenembolie  ist 
die  Placentarzellenembolie,  welche  durch  Auf- 
nahme von  placcntaren  Riesenzellen  in  die  eröffneten 
l^tcrinvencn  und  Finspülung  derselben  durch  das  rechte 
Herz  in  die  Lungencapillaren  herbeigeführt  wird.  Es 
handelt  sich  dabei  meist  um  jene  vielkernigen  Elemente, 
welche  xon  den  in  die  intervillösen  Räume  hineinragenden 
Zottenepithelien  abstammen.  Man  findet  dieselbe  am 
häufigsten  bei  ])uerj)eraler  Eklampsie  und  bei  der  Chorea 
gra\idarum,  aber  gelegentlich  auch  nach  vollkommen 
normalem  Verlauf  der  Schwangerschaft,  der  Geburt  und 
des  \\'()clicnl)ettes.  .Auch  diese  Zellen  verhaJten  sich 
vollkommen  passiv;  wo  ein  actives  Weiterwuchern  der- 
selben nach  ihrer  lCinsj)ülung  in  die  kleinen  Lungengefasse 
l>eobacluet  w  urde,  handelte  es  sich  nicht  mehr  um  normale 
Placentarzellen ,    sondern    um    Elemente    einer    aus    der 


— .•* 


Tig.l 


Tab.  7. 


"o 


•   ■  ■  ^-*     ^ 

\ 


1      ^ 


*<•. 


♦     . 


'S»  # 


•^  •      «  / 


-ra;^>^. 


•    .  > 


.  "    • 


«       .  • 


I     > 
1 


•#    •         '  --__  ••  •  .   - 

•    •        •         •    ,  •  .•     .**■-.    -,•  ; 


••     ••        ' 


■  ■  -       •   '    I  * 


•       »  • 


*      -' . 


V-.     "  8  ■••  '- 


27 

Placenta    hervorgehenden    Geschwulst,    des    soj^enannten 
Chorionepithelioins. 

Drittens  können  K  n  o  c  h  e  n  ni  a  r  k  s  r  i  e  s  e  n  z  e  1 1  e  n 
in  die  Blutbahn  eingespült  werden  und  finden  dann 
ebenfalls  in  dem  Capillarsystem ,  in  welches  sie  zuerst 
hineingerissen  werden,  und  das  ist  meistens  in  der  Lunge, 
ihre  Ablagerung,  da  sie  für  die  Passage  dieser  kleinen 
Röhren  viel  zu  gross  sind.  Die  Losreissung  dieser  Riescn- 
zellen  oder  riesenkernhaltigen  Zellen  (Myeloblasten)  im 
Knochenmark  und  ihre  Ansammlung  durch  die  dünn- 
wandigen Knochenmarksvenen  kann  offenbar  sehr  leicht 
Zustandekommen,  denn  man  findet  sie  oft  bei  Erschüttc- 
nmgen  des  Knochens,  bei  operativen  Kingrififen  an  den- 
selben, aber  oftmals  auch  bei  verschiedenen  acuten  Krank- 
heiten (Asch off),  bei  Erysipel,  Pneumonie,  Ty])hus, 
Diphtherie. 

Weiterhin  können  zellige  ( j  e  s  c  h  w  u  1  s  t  e  1  e  m  e  n  t  e 
aller  /\rt  in  das  Gefässystem  gelangen  und  auf  diese 
Weise  an  von  der  Geschwulst  entfernte  Punkte  getragen 
werden.  W^ir  haben  in  diesem  Vorgang  das  wichtigste 
Moment  für  die  Bildung  von  Geschwulstmetastasen 
vor  uns.  Die  Fähigkeit  des  Eindringens  in  die  Blutge- 
fässe kommt  verschiedenen  Cieschwulstarten  in  sthr  ver- 
.schiedenem  Grade  zu  und  geht  meist  mit  dem  klinischen 
Begriff  der  .sogenannten  Bösartigkeit  eines  Tumors  Hand 
in  Hand.  Das  PLindringen  in  die  Circulationsbahn  kann 
entweder  durch  eine  active  Durchwucherung  von  (lefäss- 
wänden  Zustandekommen  oder  nach  vorgängiger  Er- 
weichung einzelner  Geschwulstabschnitte  und  durch  (Je- 
webszertrümmerungen  infolge  von  Blutungen.  Das  Be- 
deutungsvolle dieser  Art  von  ICmbolisation  beruht  darin, 
dass  in  .sehr  vielen  T'ällen  wenitrstens,  eben  i)ei  den  i*'«*  ? 
klinisch  .sogenannten  bö.sartigen  (ieschwülsten,  tlen  los-  ^'^' 
geris.senen  Tumorzellen  nach  ihrer  lunspülung  in  einen 
entfernten  Ciewebsbezirk  die  T'ähigkeit  activer  und  unbc- 
.schränkter  Proliferation  gleichartiger  (ieschwulstzellen  ge- 
wahrt bleibt,  da.ss  es  auf  diese  Weise  also  zu  einer 
wahren  Implantation  neuer  (ieschwulstkeime  kommt  und 
dass  jede  einzelne,  an  einen  entfernten  Ort  verschlagene 
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Geschwulstzelle  zur  Mutterzelle  einer  neuen  Geschwulst, 
einer  sogenannten  Geschwulstmetastase  werden  kann. 
(S.  Taf.  7  Fig.  2  und  Taf.  ^^  F*ig.  i   u.  2.) 

Bei  Zerreissungen  und  Entzündungen  des  Unterhaut- 
fettgewebes, namenüich  bei  grösseren  Quetschungen  des- 
selben, bei  Verletzungen  des  Beckenzellgewebes  und  des 
fetthaltigen  Knochenmarkes  der  Diaphysen  langer  Röhren- 
knochen kommt  ausserordentlich  häufig  eine  Aufnahme 
von  zertrümmertem,  amorphem  Fett  in  die  eröffneten 
venösen  Bahnen  und  weiterhin  ein  Transport  derselben 
in  das  rechte  Herz  und  weiter  in  die  Lungencapillaren 
zustande.  Wir  haben  dann  die  sogenannte  Fettem bolie 
vor  uns.  Je  nach  dem  Umfang  der  Gewebszertrümme- 
rung  findet  man  dann  in  verschiedener  Ausdehnung  die 
Lungencapillaren  bei  der  frischen  mikroskopischen  Unter- 
suchung in  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Weise  aus- 
gestopft von  stark  glänzenden,  verzweigten,  wurstähn- 
lichen Massen,  die  beim  Zerzupfen  sich  manchmal  zum 
Teil  in  kleine  glänzende  Fettkügelchen  sondern.  (Vergl. 
spez.  Teil,  I.  Bd.,  Taf.   35.) 

Besonders  schön  lassen  sich  die  in  die  kleinen  Ar- 
terien und  Capillarcn  eingekeilten  Fettmassen  nach  vor- 
gängiger Formalinfixation  an  Gefrierschnitten  durch  Sudan- 
färbung zur  Dar.stellung  bringen  (Taf.  7,  Fig.  i).  Manch- 
mal sieht  man  ganze  Alveolen  (brmlich  umsponnen  von 
den  wie  injiziert  aussehenden,  fetterfüllten  capillären  Ge- 
fiissen.  Bisweilen  kann  die  Verlegung  von  Lungengefassen 
mit  ViiXX  so  umfänglich  werden,  dass  der  Gasaustausch 
von  Seite  der  respiratorischen  Oberfläche  her  bis  zu  einem 
das  Leben  bedrohlichen  Grade  vermindert  wird,  und  lassen 
sich  auf  diese  Weise  manche  Fälle  von  plötzlichem  Tod 
nacli  an  und  für  sich  geringfügigen  aber  mit  ausgedehnter 
Taf.  7.  I^'cttgew  ebszerquetschung  einhergehenden  Verletzungen  er- 
*^'^  *  klären.  Übrigens  ist  auch  für  das  Zustandekommen  der 
Fettcnibolie  durchaus  nicht  immer  eine  schwere  Ver- 
letzung oder  ausgedehnte  Zertrümmerung  erforderlich, 
man  kann  dieselbe,  wie  Ribbert  gezeigt  hat,  ex])eri- 
nientell  schon  dadurch  erzeugen,  dass  man  einem  Ka- 
ninchen   mit    einem    hölzernen    Instrument   einigemal   auf 
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die  Tibiae  klopft  oder  dasselbe  aus  Tischhöhe  auf  den 
Boden  fallen  lässt,  oder  indem  man  das  Tier  an  den 
Ohren  hält  und  mit  geringer  Gewalt  gegen  eine  Wand 
pendeln  lässt.  Freilich  sind  in  diesen  Fällen  die  Fett- 
embolisationen  entsprechend  geringer.  Das  Fett  kann 
unter  Umständen  die  Lungencapillaren  passieren,  kann  in 
das  linke  Herz  geraten  und  weiterhin  im  capillaren  Ge- 
biet des  grossen  Kreislaufs  eingespült  werden,  wo  es 
namentlich  im  Bereich  der  Coronargefässe  des  Herzens 
zu  Verstopfungen  mit  consecutiver  Muskelentartung  und 
im  Gehirn  zur  Entstehung  von  multiplen  Ekchymosen 
Veranlassung  werden. 

Auch  parasitische  Organismen,  namentlich  Bakterien, 
können  in  so  grosser  Menge  in  den  Kreislauf  geraten, 
dass  sie  zu  Verlegungen  von  kleineren  Gefässabschnitten, 
zu  Bakterienembolien  fiihren.  Namentlich  ist  die 
sogenannte  mykotische,  maligne  oder  ulceröse  Kndo- 
carditis,  bei  welcher  eine  sehr  ausgedehnte  Anlagerung 
und  Wucherung  von  pyogenen  Spaltpilzen  an  den  Herz-  Taf  6. 
klappen  vorzukommen  pflegt,  die  ergiebigste  Quelle  für  '^■'' 
die  Dissemination  derselben  über  den  ganzen  Körper, 
ein  V^organg,  welcher  infolge  der  überall  am  Orte  der 
Einspülung  zu  Tage  tretenden  pyogenen  Wirkung  der 
betreffenden  Bakterien  zur  Eruption  von  multiplen  (ein- 
bolischen)  Abscessen  und  damit  zum  klinischen  Bild  der 
Septicopyämie  Veranlassung  zu  geben  j^flegt.  Infolge 
der  ausserordentlich  verderblichen  (lift Wirkung  der  so  im 
ganzen  Körper  generalisierten  Mikroorganismen  tritt  der 
Tod  bei  diesen  Fällen  meist  sehr  bald  ein,  oftmals  so 
frühzeitig,  dass  die  Ansammlungen  von  ICiterkörperchcn 
um  die  eingespülten  Bakterien  zur  Zeit  des  Todes  noch 
nicht  ausgebildet  waren;  dann  haben  wir  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  das  reine  Bild  der  Bakterien- 
embolie  und  wenn  es  sich,  wie  zumeist,  um  pyogene  luter- 
kokken  handelt,  der  Kokken embolie  vor  uns  (Taf  6, 
Fig.  i).  Ist  die  Generalisation  des  Proccsses  keine  über 
den  ganzen  Körper  gleichzeitig  erfolgende,  sondern  werden 
nur  einzelne  Capillargebiete,  z.  B.  dasjenige  des  Herz- 
muskels betroffen,  so  sehen  wir  bisweilen  an  die  Kokken- 
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eiiibolie  die  Entstehung  des  e  m  b  o  1  i  s  c  h  e  n  A  b  s  c  e  s  s  e  s 
sich  anschlicssen.  Um  den  Embolus  sammehi  sich 
massenhaft  Leukocyten  an  und  infiltrieren  dicht  das  um- 
gebende Gewebe.  Durch  actives  Wachstum  können  die 
Kokken  die  Gefasswände  durchdringen  und  nach  aussen 
gelangen ;  es  findet  infolge  der  dichten  Ansammlung  von 
luterkörperchen  und  der  mortificierenden  Wirkung  der 
Stoflfwechselproducte  der  pathogenen  Pilze  eine  partielle 
Gewebsverflüssigung  mit  Bildung  einer  Eiterhöhle  und 
damit  das  Zustandekommen  des  embolischen  Abscesses 
statt.  Nach  Absterben  der  Mikroorganismen  und,  wenn 
keine  Überschwemmung  des  ganzen  Körpers  mit  solchen 
stattfand,  können  embolische  Abscesse  zur  Ausheilung 
r/  l'  kommen.  Sie  sind  speciell  am  Herzmuskel,  wo  sie  bei 
acuter  Llndokarditis  sehr  häufig  auftreten  können,  eine 
der  gewöhnlichen  Quellen  von  Narben-  und  Schwielen- 
bildungen des  Myokards,  wie  dies  bereits  im  ersten  Teil 
l^and  I  näher  ausgeführt  wurde.  Besonders  typisch  findet 
die  Filtration  von  im  Körper  kreisenden  Mikroorganismen 
und  eine  Zusammenballung  .  derselben  zu  grösseren, 
pfropfartigen,  manchmal  wurstfiirmigen  Gebilden  in  den 
engen  Capillaren  der  Nieren  und  in  den  Glomerulis  statt, 
wo  gelegentlich  eine  förmliche  Injektion  dieser  Gefösse 
bei  manchen  Fällen  von  Pyämie  beobachtet  wird.  Auch 
in  der  Leber  kommen  bei  Infectionen  des  Nabels  bei 
eitriger  Omphalitis  bei  Neugeborenen  (auch  bei  Tieren) 
gelegentlich  reine  Kokkenembolien  zur  Beobachtung, 
ebenso  bei  zerfallenden  mykotischen  Processen  im  Pfort- 
aderwurzelgebiet.  Bleibt  das  Leben  lange  genug  erhalten, 
so  entstehen  natürlich  auch  hier  von  den  F2mbolis  aus 
Abscesse,  und  wenn  dieselben  von  embolischen,  bakterien- 
haltigen  Thromben  der  Pfortaderzweige  ihren  Ausgang 
nehmen,  so  spricht  man  von  einer  Pylethrombo- 
Phlebitis.  Natürlich  können  auch  andere  Mikro- 
organismen als  pyogene  Kokken  zur  Entstehung  von 
Bakterienembolien  führen,  z.  B.  Tuberkelpilze,  Milzbrand 
und  Pestbakterien  etc. 

ländlich    ist   eine  Form   von  Embolie   zu   erwähnen, 
welche     durch     das    Hineingelangen     von     sogenannten 
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exogenen  Pigmenten  (s.  diese  unter  Pigment)  in 
den  Kreislauf  zu  stände  kommen.  Namentlich  in  der 
Lunge  findet  sehr  häufig  eine  Ablagerung  der  ein- 
geatmeten Staubpartikel  in  unmittelbarer  Umgebung  von 
feinen  Gefassen  statt.  Durch  Wanderzellen  können  die- 
selben bis  in  die  Gefässintima  und  selbst  ins  Lumen 
getragen  und  dann  natürlich  mit  dem  Blutstrom  weiter 
verschleppt  werden,  so  dass  wir  auf  diese  Weise  oftmals 
eine  Pigmentmetastase  in  entfernten  Organen,  z.  B. 
in  Milz  und  Leber,  bei  senilen  Individuen  zuweilen  eine 
nicht  unbeträchüiche  Anthrakosis  dieser  Organe  be- 
obachten. Aber  noch  auf  einem  anderen  W^ege  können 
diese  Pigmente  in  den  Kreislauf  geraten ,  nämlich  durch 
directen  Einbruch  von  mit  demselben  überladenen ,  ver- 
grösserten  und  chronisch  entzündeten  Lymphdrüsen,  ein 
Vorgang,  der  besonders  im  Lungenhilus  an  den  peri- 
bronchialen Drüsen  nicht  sehr  selten  eintritt  und  zu  einer 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Ausspülung  von  pigment- 
überladenen Lymphknoten  in  die  Blutbahn  führt.  (Vgl. 
Band  I,  Lymphdrüsen.) 

Infarct. 

Wir  haben  bereits  oben  gehört ,  dass  die  Wirkung 
eines  gänzlichen  Gefässverschlusses  auf  das  (Gewebe  als 
Infarct  bezeichnet  wird.  Man  versteht  darunter  die 
.sichtbar  werdende  Folge  der  Aufhebung  der  F.rnährungs- 
zufuhr  zu  einem  bestimmten  Gewebsabschnitte.  Nun  ist 
dieselbe  natürlich  eine  ausserordentlich  verschiedenartige, 
fiir  das  betreflfende  Gewebe  mehr  oder  weniger  schwere, 
je  nach  der  Art  der  Blutgefässversorgung  des  betrefifeiulen 
Organs  oder  Organabschnittes.  Ist  in  einem  bestimmten 
Organ  die  Bildung  von  collateralen  Blutgefässverzweig- 
ungen  eine  sehr  stark  ausgebildete,  so  können  natürlich 
Verschlüsse  einzelner  Gefässäste  mit  Leichtigkeit  über- 
wunden werden,  da  dem  verlegten  (lewebsbezirk  alsbald 
genügend  Nährmaterial  von  den  bestehenden  Seitenästen 
des  verstopften  Gefässes  her  zugeführt  wird.  Thatsächlich 
sehen    wir    oft   genug   am   Sectionstisch  an  Organen  mit 
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wohl  ausgebildeten  Collateralen  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnte Thrombosierungen,  bezw.  Llmbolisationen,  ohne 
jede  weitere  sichtbare  Folge  für  das  betreffende  Gewebe 
verlaufen,  z.  H.  in  den  Lungen,  wo  selbst  grössere  arterielle 
(jefassstämme  durch  obturierende  Embolien  verlegt  werden 
können,  ohne  dass  es  zur  Ausbildung  eines  Infarctes 
kommt.  In  anderen  Organen  wiederum  tritt  jedesmal 
nach  V^erlegung  eines  arteriellen  Astes  die  schädliche 
Wirkung  der  Aufhebung  der  Nahrungszufuhr  sofort  auf 
das  Deutlichste  hervor,  indem  der  betreffende  Gewebs- 
abschnitt  dem  lokalen  Tode,  der  Nekrose  anheimfallt. 
Dies  ist  vornehmlich  der  Fall  in  solchen  Organen  oder 
ürganteilen,  welche  mit  sogenannten  F^ndarterien  im 
Cohnhei  m'schen  Sinne  ausgestattet  sind,  d.  h.  mit 
Arterien,  welche  vor  ihrer  Auflösung  in  Capillaren  unter 
sich  keine  Verbindungsäste ,  also  keine  Collateralen 
besitzen.  Hier  findet  natürlich  bei  dem  Eintritt  des  Ver- 
schlusses einer  solchen  Endarterie  eine  vollkommene 
Abschneidung  der  Nahrungszufuhr  zu  dem  betreffenden 
Gewebsteile  statt,  und  die  infolge  dessen  eintretende 
Nekrose  äussert  sich  zunächst  in  der  Zunahme  seiner 
Consistenz,  geringer  Zunahme  seines  Volumens  und 
ausserordentlich  starke  Blässe  gegenüber  seiner  Umgebung. 
Da  ()ie  von  Endarterien  versorgten  Gewebsprovinzen  ge- 
wöhnlich eine  dreieckige  bezw.  pyramidenförmige  Gestalt 
haben,  so  sehen  wir  auch  an  den  aus  ihnen  hervor- 
gehenden Infarcten  eine  Wiederholung  derselben  Form 
und  zwar  in  der  Weise ,  dass  an  der  Spitze  der  Pyra- 
mide der  die  zuführende  Arterie  verlegende  Embolus  zu 
suchen  ist ,  während  die  Hasis  derselben  gewöhnlich  der 
Organoberfläche  zugekehrt  erscheint.  Auf  die  näheren 
\'orgänge  an  den  Zellen  und  der  Intercellularsubstanz 
des  infarcierten  (icwebes  werden  wir  später  bei  der 
Hesprechung  der  Nekrose  genauer  zurückzukommen 
haben ;  hier  möge  nur  erwähnt  sein ,  dass  die  sichtbar 
werdenden  (iewebs Veränderungen  auf  einer  (lerinnung 
des  flüssigen  Zelleiweisses  beruhen  und  dass  man  die- 
selbe deshalb  als  Coagulationsnekrose  be- 
zeichnet. 
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Beobachtet    man    den    Eintritt     einer    Embolie    mit 
nachfolgender  Infarctbildung  unter  dem  Mikroskop,  z.  B. 
an    der    ausgespannten    Froschzunge,     nach    Einführung 
kleiner  corpusculäriEr  Elemente  in  den  Kreislauf,  so  sieht 
man    zunächst    proximal    von    dem  Embolus    in  der  zu- 
führenden Arterie,    sowie    distal    in    den    aus  ihr  hervor- 
gehenden Capillaren  und  in  der  abführenden  entsprechenden 
Vene  eine  Stasi s,    einen    Stillstand    der  Blutsäule    ein- 
treten.    Gewöhnlich    ist    unmittelbar    hinter    dem    Pfropf 
die  Arterie    bis    zu    ihrer  Auflösung   in  Capillaren    stark 
collabiert,    dann  aber  macht  sich  allmählich  eine  erneute 
Blutbewegung  im  Infarcierungsgebiet   und  zwar  im  rück- 
läufigen Sinne  geltend,  indem  von  der  Vene  her  centrifugal 
von  neuem  Blut  einströmt    und    zwar    durch    das    ganze 
Capillargebiet    bis    in  die  Arterie,    manchmal  bis  an  den 
verlegenden  Pfropf  heran.      Da    aber    der    Embolus    ein 
dauerndes  Hindernis    für    das  Zustandekommen  der    Cir- 
culation  darstellt  und  da  ausserdem  die  in  ihrer  Ernährung 
selbst    bereits    geschädigten  Getässabschnitte    im   Infarct- 
gebiet    nicht    mehr    imstande    sind,    dem    Blutdruck    ge- 
nügenden Widerstand  zu  bieten,  so  kommt  es  sehr  rasch 
zu     einer     ausgedehnten     Diapedesis     roter     Blut- 
körperchen, indem  dieselben  massenhaft  zwischen  den 
Endothelien  durch  die  Kittleisten  hindurchtreten    (s.  Dia- 
pedesis   unter     Hämorrhagie)    und     in    das    umgebende, 
bereits  abgestorbene  Gewebe  hinausdringen.     Diese  Aus- 
wanderung von  Erythrocyten  kann    so    stark    sein,    dass 
das  tote  Gewebe  nachträglich  mit  denselben  förmlich  voll- 
gestopft und  überschwemmt  wird,    und  dann    haben    wir 
aus     dem     ursprünglichen    farblosen     oder    weissen     an- 
ämischen   Infarct     einen     dunkelroten,     hämorrha- 
gischen   Infarct    gebildet.      Aber    diese    Entstehung 
einer  rückläufigen  Blutbewegung  von  seiten  der  abführenden 
Vene  muss  nicht  in  jedem  F'alle  zu  stände  kommen,    es 
kann  der  Infarct  auch  dauernd  blutleer,  also  bla.ss  bleiben, 
oder  eine  Diapedesisblutung  macht  sich  nur  an  den  Rand- 
gelassen  des  Infarcierungsgebietes  geltentl,  und  wir  haben 
dann,    wie  es  bei  Endarterien    am  häufigsten    einzutreten 
püegt,     einen    anämischen    Infarct    mit    hämorrhagischer 

Dürck:  Allgem.  patholog-  Hittologie.  3 
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Randzone.  Es  können  jedoch  auch  Organteile,  welche 
mit  sehr  stark  ausgebildetem  Collateralkreislauf  versehen 
sind,  einer  Infarctwirkung  anheimfallen,  narnentlich  dann, 
wenn  die  Circulationsverhältnisse  auch  im  Übrigen  nicht 
normal  sind.  Immer  kommt  es  aber  dabei  zu  einem 
nachträglichen  Einströmen  von  Blut  in  den  infarcierten 
Herd;  tritt  dasselbe  früh  genug  ein,  so  kann  hiedurch  das 
Gewebe  vor  dem  Absterben  noch  rechtzeitig  gerettet  werden. 
Ist  jedoch  bereits  die  erwähnte  Schädigung  der  Gefass- 
wandungen  innerhalb  des  betreffenden  Gewebsabschnittes 
zu  Stande  gekommen,  so  vermögen  dieselben  ebenso  wie 
bei  einer  rückläufigen  Blutbewegimg  von  Seiten  der  Venen 
her  dem  Blutdruck  nicht  mehr  stand  zu  halten ;  wie 
durch  ein  Sieb  treten  die  Blutbestandteile  durch  die 
dehiscierenden  Endothelien  ins  Gewebe  hinaus  und  die 
l^^olge  ist  wiederum  das  Eintreten  eines  hämorrhagischen 
Infarctes.  Man  kann  also  nach  dem  Gesagten  aus  der 
Existenz  eines  solchen  noch  nicht  ohne  weiteres  auf  das 
Vorhandensein  von  Collateralen  in  dem  betreffenden 
(jewebsabschnitte  schliessen. 

Innerhalb  des  Infarctes  verfällt  sowohl  das  noch  in 
den  Gefässen  befindliche  und  stagnierende  wie  das  im 
extra vasierten  und  toten  Gewebe  mehr  oder  minder  dicht 
angesammelte  Blut  der  Gerinnung.  Ist  dieselbe  hauptsäch- 
lich auf  die  Gefasse  beschränkt,  so  bilden  sich  in  diesen 
manchmal  in  grösserer  Ausdehnung  zierliche,  netzförmige 
h^ibrinthromben,  wodurch  bei  entsprechender  Eärbung 
das  (jewebe  wie  injiciert  aussehen  kann.  Der  ganze  In- 
farct,  gleichgiltig,  ob  derselbe  hämorrhagisch  ist  oder 
nicht,  wirkt  als  toter  Bestandteil  wie  ein  Eremdkörper 
auf  die  Umgebung,  und  die  gelösten  Gewebsteile,  welche 
durch  den  Plasma.strom  den  Nachbarbezirken  zugeführt 
werden,  üben  offenbar  einen  entzündungserregenden  Reiz 
auf  dieselben  aus;  infolgedessen  sehen  wir  sehr  bald  die 
Wirkung  dieser  entzündlichen  Irritation  in  einem  dichten 
Wall  von  Leukocyten  mit  fragmentierten  Kernen,  welcher 
den  toten  Gewebsherd  allseitig  umgibt  und  weiterhin  bis 
zu  einer  gewissen  Tiefe  in  denselben  hineindringt.  Aber 
die.se  Leukocyteninfiltration  ist  nur  eine    vorübergehende 
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Erscheinung;  die  weissen  Blutelemente  selbst  sind  für  die 
nachfolgenden  Vorgänge  ohne  weiteren  Belang,  vor  allen 
Dingen  sind  sie  selbst  niemals  imstande,  gewebsbildend 
aufzutreten,  sie  sind  nur  die  Vorläufer  einer  Neubildung 
von  Zellcomplexen,  welche  in  Form  eines  zusammen- 
hängenden, jugendlichen,  stark  gelässhaltigen  Binde- 
gewebes als  sogenanntes  Granulationsgewebe  von  allen 
Seiten  gleichmässig  her  in  das  infarcierte  Gebiet  hinein- 
wächst, dasselbe  allmählich  vollkommen  durchdringt  und 
schliesslich  gänzlich  substituiert  und  zwar  in  demselben 
Masse,  als  das  dem  Untergang  anheimgefallene  Gewebe 
der  Auflösung  und  der  Resorption  entgegengeführt  wird. 
Es  bildet  sich  also  auch  hier  wie  überall  im  Körper 
infolge  eines  localen  Gewebstodes  nach  Beseitigung  der 
nekrotischen  Zellmassen  nicht  eine  Lücke  im  Gewebe, 
sondern  dieselbe  wird  augenblicklich  ausgefüllt  durch  ein, 
freilich  dem  ursprünglichen  Organgewebe  an  functionellem 
Wert  nicht  gleichkommendes  Gewebe,  sondern  durch  ein 
sogenanntes  Flickgewebe,  welches  wenigstens  dem  Volumen 
nach  den  entstandenen  Ausfall  wiederum  deckt.  Ganz 
in  derselben  Weise,  wie  wir  es  oben  gesehen  haben  bei 
der  Organisation  der  Thromben,  wachsen  von  der  Nach- 
barschaft Züge  von  Zellsprossen,  begleitet  von  jungen 
protoplasmareichen,  .spindelförmigen  und  polygonalen 
Bindegewebszellen  (Fibroblasten)  und  von  rundlichen 
Wanderzellen  mit  dunkleren  Kernen  in  die  durch  die 
Resorption  des  nekrotischen  Gewebes  frei  werdenden 
Spalträume  hinein,  die  Gefa.s.se  schieben  spitzige,  anfangs 
solide,  untereinander  vielfach  verzweigte  Kndothelzapfen 
vor,  deren  Zellen  weiterhin  auseinanderweichen  und  von 
Blut  erfüllt  werden;  schliesslich  wird  der  ganze  Infarct 
von  diesem  Granulationsgewebe  völlig  durchzogen.  Die 
lebhafte  Zellproliferation  ist  an  den  reichlichen  mitoti.schen 
Figuren  der  Endothelien  und  der  jungen  Bindegeweb.s- 
zellen  deutlich  erkennbar.  Dieses  jugendliche  Gewebe 
ist  zellreich,  infolge  des  Protoplasmareichtums  der  einzelnen 
Elemente  succulent,  weich  und  von  sehr  zahlreichen  dünn- 
wandigen, bluterfüllten  Gefä.ssen  durchzogen;  es  deckt 
nicht  allein  den  entstandenen  Defect,    sondern    es    pflegt 
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im  Anfang  seines  Bestehens  sogar  etwas  das  Niveau  der 
Umgebung  zu  überragen.  Handelt  es  sich  dabei  um  die 
Organisation  eines  hämorrhagischen  Infarctes,  so  spielen 
sich  an  den  ausgetretenen  roten  Blutkörperchen  natürlich 
alle,  schliesslich  zur  Figmentmetamorphose  führenden  Vor- 
gänge ab,  welche  oben,  bei  der  Darstellung  derHämorrhagie, 
näher  beschrieben  wurden;  und  noch  nach  längerer  Zeit 
kann  man  in  dem  eingedrungenen  Granulationsgewebe 
wie  auch  in  der  Umgebung  des  Herdes  bräunliche  Figment- 
schollen,  teils  intracellulär,  teils  frei  liegend  antreffen. 
Oftmals  ist  gerade  der  Grenzbezirk  von  einem  förmlichen 
Kranz  von  Blutpigment  durchsetzt.  Aber  das  junge,  saft- 
reiche Granulationsgewebe  stellt  auch  nur  ein  vorüber- 
gehendes Stadium  dar,  es  wandelt  sich  allmählich  mehr 
und  mehr  durch  Ausscheidung  von  Fibrillen,  durch 
Schrumpfung  der  protoplasmareichen  Fibroblasten  und 
ihrer  Kerne  in  feine,  spindelförmige  Zellindividuen  und 
durch  V^erödung  der  zahlreichen,  weiten  Gefasse  in  ein 
dichtfaseriges,  zellarmes  Bindegewebe  um,  welches  schliess- 
lich vollkommen  den  Charakter  des  Narbengewebes 
annimmt  und  infolge  der  zunehmenden  Schrumpfung 
mehr  und  mehr  unter  das  Niveau  der  Umgebung  einsinkt, 
so  dass  schliesslich  oftmals  nur  mehr  eine  eingezogene 
trichterförmige  Narbe  und  im  Grunde  derselben  ein  strang- 
förmiges  Bindegewebslager  die  Stelle  eines  ehemals  hier 
bestandenen  Infarctes  verrät.  Nachträglich  kann  es 
zuweilen  ähnlich  wie  in  den  Thromben  zu  einer  Ablagerung 
von  Kalksalzen  im  Narbengewebe  kommen,  so  dass  das 
Ciewebe  eine  krümlige,  ausserordentlich  harte  Be.schaffenheit 
annimmt. 

Waren  in  dem  den  Gewebsinfarct  veranlassenden 
Embolus  F^ntzündungserreger  mit  eingeschlossen,  .so  macht 
sich  von  xorncherein  neben  der  einfachen  physikalischen 
Wirkung  die  sjK'cifisch  entzündungserregendc  Thätigkeit 
der  betreffenden  Mikroorganismen  geltend;  die  Ansamm- 
lunir  der  LeukocNten  ist  dann  oft  eine  so  starke,  dass  es 
zur  X'erflüssigung,  zu  Eiterung,  zur  Bildung  eines 
e  m  b  ( )  I  i  s  c  h  e  n  A  b  s  c  e  s  s  e  s  kommt,  \\  ie  es  oben  bereits 
näher  ausgeführt  wurde ;  es  ist  auch  früher  schon  erwähnt, 
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dass  auch  solche  embolische  Abscesse  unter  Umständen 
einer  Ausheilung,  d.  h.  der  Einleitung  und  Durchführun  g 
von  Organisationsvorgängen  mit  der  schliesshchen  Bildung 
einer  Bindegewebsnarbe  zugänglich  sind. 

Eine  gesonderte  Stellung  nehmen  die  Infarcte  im 
Centralnervensystem  ein,  da  es  hier  niemals  zu 
einer  festen  Gewebsgerinnung ,  sondern  infolge  der 
eigentümlichen  chemischen  Zusammensetzung  der  nervösen 
Substanz  immer  sehr  rasch  zu  einer  Verflüssigung 
des  Gewebes,  zu  einer  Colliquation  kommt.  Die 
nekrotisch  werdenden  Nervenbestandteile  zerfallen  zu 
einer  unendlich  feinen,  aus  Myelin  und  Fetttröpfchen  be- 
stehenden, schmierigen  Masse.  Es  bildet  sich  also  im 
Bereich  der  Ausbreitung  des  embolisiertcn  Gefässes  ein 
sogenannter  E  r w e  i  c  h  u  n  g s  h  e  r  d  ( IC  n  c  e  p  h  a  1  o  m  a  - 
lacia)  aus.  Die  Fett-  und  Myelintröpfchen  werden  sehr 
rasch  von  rundlichen  Wanderzellen,  contractilen  Zellen 
aufgenommen,  welche  sich  total  mit  denselben  beladen 
können  und  dann  Fettkörnchenzellen  oder 
K  örnchen  kugeln  genannt  werden.  Sie  vermitteln 
die  Resorption  der  der  Nekrose  anheimgefallenen  Bestand- 
teile, indem  sie  in  die  Lymphbahnen  zurückwandern  und 
die  Detritusmassen  dem  Lymphstrom  zur  Abfuhr  abliefern. 
So  kann  es  nach  einiger  Zeit  zu  einer  teilweisen  oder 
selbst  totalen  Beseitigung  der  erweichten  Nervenmasse 
kommen,  während  gleichzeitig  von  dem  umgebenden 
Bindegewebe  her  Granulation.^-gewebe  einwächst  wie  beim 
festen  Infarct.  Dasselbe  durchwächst  den  Erweichungs- 
herd entweder  vollkommen  und  führt  zur  Ausbildung 
einer  soliden  Narbe,  oder  es  stellt  allmählich  eine  binde- 
gewebige Kapsel  um  jene  her,  innerhalb  welcher  als 
Überrest  des  enveichten  Gewebes  eine  durch  Beimischung 
von  Fett  und  Fettkörnchenzellen  milchig  oder  durcli 
Beimischung  von  Blutpigment  bräunlich  getrübte  Flüssig- 
keit dauernd  bestehen  bleibt,  eine  Bildung,  welche  man 
als  Erweichungscyste  bezeichnet. 
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Tafel  8. 


Fig.  I .  Hochgradige  Atrophie  der  Leberzellen  in  einer  Stau- 
ungsleber. Färbung  nach  Romano wsky  mit  Methylenblau- 
Eosin.     Vergr.  66. 

1.  Vena  centralis. 

2.  Erhaltenes    Lebergewebe   in    den   peripheren    Acinuspartien. 

3.  Hochgradig  erweiterte  Ffortadercapillaren. 

4    Vereinzelte  Reste  von  Leberz ellbälkchen  zwischen  denselben. 

Fig.  2  Inactivitatsatrophie  eines  Muskels  in  einem  Ampu- 
tation sstumpf  des  Oberschenkeln.    Hämatox.    Vergr   280. 

1.  Annähernd   normal    erhaltene   Muskelfasern   mit    vermehrten 
Sarkolemmkernen.  . 

2.  Stark  verschmälerte  Muskelfasern. 

3.  Spindelförmig  aufgetriebene  und  verschmälerte  Muskelfasern. 

4.  Fasergewebe. 

änderungen  an  den  Gefässen,  welche  ihrerseits  wieder  auf 
den  erwähnten  physiologischen  Abnützungsvorgängen 
basieren.  Die  mangelhafte  Ernährung  hat  natürlich  auch 
wieder  eine  ungenügende  Regeneration  der  verbrauchten 
Zellen  und  einen  Schwund  der  parablastischen,  zur  Er- 
nährung der  Zellen  dienenden  Substanzen  zur  Folge. 

So  z.  H.  macht  sich  die  senile  Atrophie  an  der  Haut 
geltend,  in  einer  Verdünnung  der  Epidermis,  besonders 
die  Lagen  des  Stratum  Malpighii  sind  an  Zahl  vermindert, 
die  Zellen  desselben  verkleinert,  der  Papillarkörper  ist 
niedrig  und  abgeflacht,  vielfach  ist  auch  das  Corium  ver- 
dünnt und  namentlich  sind  seine  elastischen  Elemente  ge- 
.schwunden,  die  einzelnen  elastischen  Fasern  bisweilen  in 
kurze  Teilstücke  zerlegt. 

Sehr  deutlich  macht  sich  die  senile  Atrophie  in  vielen 
Drüsen  bemerklich.  An  den  Geschlechtsdrüsen  tritt  ein 
physiologischer  Schwund  schon  normaler  Weise  nach 
dem  Aufhören  der  regelmässigen  Geschlechtsthätigkeit 
zu  läge.  An  den  Ovarien  schrumpfen  die  Graafschen 
Follikel,  es  kommen  keine  neuen  Ovula  mehr  zur  Reifung, 
die  tunica  albuginea  wird  verdickt  und  hüllt  das  ganze 
Organ  in  einen  sehr  festen ,  derben  Bindegewebsmantel 
ein.  Von  diesem  aus  sowie  von  den  corpora  fibrosa  der 
verbrauchten  Follikel  und  von  dem  vorhandenen  Inter- 
stitium    macht    sich    eine    beträchtliche   Bindegewebsneu- 
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bildungmit  fortschreitender,  narbiger  Schmmpfung  geltend, 
so  dass  das  ganze  Organ  schliesslich  in  einen  kleinen, 
harten ,  hauptsächlich  aus  Bindegewebe  bestehenden 
Körper  umgewandelt  wird.  Nicht  so  stark  tritt  die 
Bindegewebsneubildung  bei  seniler  Atrophie  der  männ- 
lichen Geschlechtsdrüse  in  den  Vordergrund ,  aber  die 
Spermatogenese  hört  auf,  die  Epithelzellen  der  Hoden- 
kanälchen  werden  niedrig  und  lassen  in  vielen  Fällen  die 
Einlagerung  reichlichen  bräunlichen  Pigmentes  erkennen. 
Das  umgebende  Bindegewebe  wird  vermehrt,  und  oft 
treten  in  demselben  kleinere  oder  grössere  Gruppen  von 
epitheloiden  Zellen ,  sogenannten  ,, Zwischenzellen*',  auf 
(siehe  spec.  Teil,  Fand  11).  Besonders  pflegen  auch  die 
lymphatischen  Apparate  und  die  Milz  im  höheren  Alter 
einem  Schwund  unter  Verkleinerung  ihres  Volums  und 
unter  Abnahme  ihrer  zelligen  Bestandteile  zu  unterliegen, 
da  eben  die  Regeneration  des  Blutes  und  der  Lymphe 
eine  verminderte  ist  und  infolge  dessen  die  Ansprüche, 
welche  an  die  Thätigkeit  dieser  Organe  gestellt  werden, 
sich  sehr  herabsetzen  (vergl.  unten  ,,Inaktivitätsatrophie). 
Auch  hier,  besonders  in  der  Milz,  findet  häufig  eine 
starke  Ablagerung  von  Pigment  statt,  welches  sich  in 
Form  von  grösseren  Haufen  bräunlicher  Schollen  ein- 
gestreut findet  und  wohl  auf  den  vermehrten  Untergang 
von  roten  Blutkörperchen  bezogen  werden  darf. 

Auch  an  Herz,  Leber,  an  den  Nieren,  am  Central- 
nervensystem  findet  sich  im  hohen  Alter  eine  senile 
Atrophie  oder  ein  gleichartiger  Vorgang  unter  der  Ein- 
wirkung kachektischer  Allgemeinzustände.  Am  I  lerzen 
kommt  es  dabei  zu  einer  Verdünnung  der  einzelnen 
Muskelfasern ;  ihre  Breite  erscheint  gegenüber  der  Norm 
manchmal  bis  auf  die  Hälfte  herabgesetzt,  die  Quer- 
streifung ist  in  den  peripheren  Teilen  noch  erhalten ,  in 
den  centralen  Zellpartien  dagegen  meist  verwaschen  durch 
Einlagerung  von  grossen,  spindelförmigen  Häufchen  sehr 
feinen,  körnigen,  braungelben  Pigmentes  (b  r  a  u  n  e  Atro- 
phie des  Herzmuskels).  Dieses  Pigment,  welchem 
wir  beim  Schwund  so  vieler  Organe  wieder  begegnen,  ist 
in    seiner   Entstehung    noch    nicht    genügend    aufgeklärt. 
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Zum  Teil  scheint  es  vvolil  in  einem  vermehrten  Zerfall 
von  Erythrocyten  seine  Quelle  zu  haben,  zum  Teil  auch 
aus  einer  metabolischen  Thätigkeit  von  Zellprotoplasma 
selbst  hervorzugehen.  (Siehe  unter  Pigment.)  Am  Herzen 
findet  dabei  gleichzeitig  oftmals  eine  Verbreiterung  und 
Lockerung  der  Kittsubstanz  statt ,  was  eine  vermehrte 
Brüchigkeit  des  Muskels  zur  Folge  hat.  In  der  Leber 
sehen  wir  eine  Verkleinerung  der  Acini  hauptsächlich 
durch  Schwund  der  Zelltrabekel  in  den  centralen  Partien 
ebenfalls  unter  Ablagerung  bräunlicher  Pigmentkörner 
auftreten.  Man  findet  dann  auf  einem  Durchschnitt  in 
einem  Gesichtsfeld  von  bestimmter  Grösse  mehr  Acini, 
als  normaler  Weise  diesem  Räume  zukommen ;  die  den 
Centralvenen  näher  liegenden  Leberzellen  sind  in  allen 
Durchmessern  verkleinert.  Am  Centralnervensystem  macht 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Schwund 
besonders  an  den  Ganglienzellen  deutlich  bemerklich, 
dieselben  sind  in  allen  Durchmessern  verkleinert,  stellen 
oft  nur  mehr  ganz  schmale,  spindelförmige  Körperchen 
dar,  die  Xissl'schen  Granula  sind  vermindert,  und  gleich- 
zeitig findet  sich  oftmals  bräunliches  oder  selbst  braun- 
schwarzes Pigment  eingelagert.  Ganz  bestimmte  histo- 
logische Vorgänge  weist  die  senile  Atrophie  im  Fett- 
und  im  Knochengewebe  auf.  Im  Fettgewebe  (siehe 
Fig  II.  pjg  11  j  kommt  es  zu  einer  bedeutenden  Verkleinerung 
der  einzelnen  Fettzellen  und  zu  einer  Lockerung  ihres 
Verbandes.  Die  Fettzelle  stellt  dann  nicht  mehr  ein 
kugelförmiges  Gebilde  mit  einem  grossen,  fast  den  ganzen 
Zellleib  ausfüllenden  P^etttropfen  mit  schmalem  Protoplasma- 
saum und  halbmondförmigem  Kern  dar,  sondern  sie 
wird  zu  einem  polygonalen,  in  vorgeschrittenen  Fällen  zu 
einem  spindelförmigen  Gebilde,  in  dessen  Protoplasma 
mehrere  \'erschieden  grosse  F'etttröpfchen  eingelagert  sind, 
die  aber  an  Umfang  natürlich  alle  sehr  bedeutend  hinter  der 
Norm  zurückbleiben.  Einzelne  Zellen  können  vollkommen 
fettfrei  werden  und  präsentieren  sich  dann  nur  mehr  als 
schmale  Spindelzellen.  Die  Fasersubstanz  tritt  bei  diesem 
X'erhalten  sehr  viel  deutlicher  hervor,  und  die  infolge  des 
Schwundes    der   F*ettzellen    entstehenden  Lücken    werden 


43 

häufig  von  einer  wässerigen ,  oder  wässerig  schleimigen 
Flüssigkeit  ausgefüllt ,  wodurch  das  P'ettgewebe  eine 
schlotterige,  gallertige  Beschaffenheit  erhält.  Häufig  lassen 
sich  dabei  in  den  verkleinerten  Fettzellen  sowie  im  Binde- 
gewebe ebenfalls  bräunliche  Pigmentkörnchen  nachweisen, 
in  letzteren  daneben  durch  Zugrundegehen  von  einzelnen 
Zellen  auch  feine,  freie  Fettkügelchen.  Am  schönsten 
hat  man  Gelegenheit ,  diese  Atrophie  des  Fettgewebes 
bei  alten  Leuten  oder  bei  kachektischen  Zuständen  an 
dem  subepicardialen  Fett  bei  gleichzeitig  vorgeschrittenem 
Schwund  der  Herzmuskelsubstanz  zu  studieren. 

luner  bedeutenden  Atrophie  jjflegt  im  höheren  Alter  jy  9- 
das  Skelettsystem  zu  unterliegen;  gewisse  Knochenteile 
erfahren  einen  vollkornmenen  Schwund  und  werden  durch 
die  Thätigkeit  von  resorbierenden  Zellen  einfach  auf 
gelöst,  wie  z.  B.  die  Alveolarfortsätze  an  den  Kiefern 
nach  Ausfallen  der  Zähne ;  auch  die  langen  Röhrer- 
knochen,  .sowie  die  spongiö.sen  und  die  platten  Knochen 
erleiden  eine  Verminderung  ihrer  Substanz,  welche  oft 
zu  geradezu  erstaunlichen  Volums-  und  (iewichtsverlusten 
dieser  Teile  fuhren  kann.  An  den  Röhrenknochen  z.  B. 
findet  eine  fort.sch reitende  X'erdünnung  der  compacten 
Corticallamelle  .statt,  indem  an  ihrer  Innenfläche  sich 
gro.sse,  mehrkernige  Zellen  aus  dem  Knochenmarke 
(Osteoklasten)  anlegen  und  die  Knochensubstanz  an 
dieser  Stelle  lacunär  arrodieren,  so  dass  gruben f()rm ige 
Vertiefungen  entstehen  (How.ship'sche  Lacunen),  welche 
weiterhin  zusammenflie.s.sen  und  natürlich  eine  fortgesetzte 
Verdünnung  der  Knochenlamelle  nach  sich  ziehen.  Der 
Markraum  wird  dadurch  erweitert  (excentrische  Atrophie). 
Auch  an  den  Bälkchen  der  spongiösen  Knochensubstanz 
findet  unter  Anlegung  von  ( )steoklasten  und  Bildung  von 
I^cunen  eine  zunehmende  Auflosung  der  Knochen- 
bestandteile .statt.  An  den  Rij)j)en  z.  B.  kann  die- 
selbe .so  weit  gehen ,  dass  die  Corticalis  nur  mehr  eine 
kartenblattdünne ,  .sehr  leicht  einknickende  Lamelle  und 
die  Spongio.sabälkchen  des  erweiterten  Markraumes  nur 
mehr  ganz  feine,  weit  auseinanderliegende  Leistchen  tiar- 
steilen.    (Taf  9,  l*'ig.    r). 
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Tafel  9. 

Fig.  I.    Altersatrophie  einer  Rippe.   Alauncochenille,  Bleu  de  Lyon. 
Vergr.  40. 

1.  Sehr  verschmSlerte  Corticallamelle. 

2.  Rareficierte  Spongiosabälkchen. 

3.  Periost. 

4.  FettlUcken  im  Mark. 

5.  Markzellenhaufen. 

Fig.  2.    Atrophie  der  Harnkanälchen  in  der  Niere  hei  Arterio- 
sklerose.    Vergr.  170. 

1.  Harnkanälchen  von  normaler  Weite. 

2.  Vermehrtes    und    von    Kundzellenhaufen    durchsetztes    inter- 
stitielles Bindegewebe. 

3.  Zusammengedrückte,  sehr  atrophische  Harnkanälchen. 

4.  Grösstenteils  verödete  und  bindegewebig  entartete  Glomeruli. 

Oftmals  wird  der  Schwund  eines  Gewebes  dadurch 
veranlasst,  dass  ein  langandauernder  Druck  auf  dasselbe 
einwirkt,  ein  Zustand,  welcher  als  Druckatrophie  be- 
zeichnet wird.  Auch  hiebei  kommt  es  manchmal,  z.  B. 
im  Knochen,  zu  complicierten  Kinschmelzungsvorgängen ; 
oder  die  Atrophie  erscheint  einfach  unter  Volumsabnahme 
und  Verschmälerung  der  lunzelelemente,  wobei  die  spe- 
cifischen  Parenchymteile  sich  gewöhnlich  in  Lamellen  an- 
ordnen, welche  der  Oberfläche  des  zu.sammendrückenden 
Körpers  parallel  liegen,  so  z.  B.,  wenn  in  der  Leber  eine 
I^cchinokokkenblase  heranwäch.st  und  das  umgebende 
Lebergewebe  zum  Schwund  bringt,  oder  in  den  be- 
kannten Schnür  furchen,  welche  hauptsächlich  am  rechten 
Lappen  der  Leber  zur  Einwirkung  gelangen.  Auch  unter 
der  Einwirkung  von  abnorm  ausgedehnten  Blutgefässen 
bei  chronischen  Stauungszuständen  kann  es  zu  einer  Zu- 
sammendrückung von  Parenchymteilen  und,  wenn  dieselbe 
lange  genug  dauert,  zu  einem  förmlichen  Schwund  der- 
selben kommen.  Etwas  derartiges  sehen  wir  z.  B.  regel- 
mässig bei  der  chronischen  Stauungsleber  (Taf.  8,  Fig.  i), 
in  welcher  die  centralen  Partien  der  Acini  durch  Blut- 
überladung der  Centralvenen  und  der  benachbarten  Ab- 
schnitte der  Pfortadercapillaren  lange  Zeit  hindurch  ab- 
norm ausgedehnt  werden.  Die  erweiterten  Blutgefässe 
drücken    zwischen    sich    die    Leberzellbalken    zusammen; 
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letztere  werden  immer  schmäler,  können  schliesslich  eine 
Unterbrechung  ihrer  Continuität  und  selbst  eine  völlige 
Auflösung  erfahren,  so  dass  bei  der  histologischen  Unter-  ^*^  J* 
suchung  die  zentralen  Acinuspartien  nur  mehr  aus  ca- 
vernomartig  erweiterten  Blut  räumen  zu  bestehen  scheinen, 
in  denen  höchstens  noch  vereinzelte  Leberzellen  zur  Dar- 
stellung gebracht    werden    können. 

Auch  der  Schwund  specifischer  Organbestandteile  unter 
der  Wucherung  chronisch-entzündlicher  Zellanhäufungen  gibt 
ein  gutes  Beispiel  für  die  Druckatrophie.  So  der  Schwund,  wel- 
chen die  Harnkanälchen  und  zuweilen  auch  die  Glomeruli  er- 
fahren bei  chronischen  Entzündungen  des  Interstitiums 
mit  Production  von  grösseren  Lagern  zcll-  und  faser- 
reichen Bindegewebes  (Tafel  9,  Fig.  2). 

Es  ist  bekannt,  dass  Organe,  welche  längere  Zeit 
ihre  physiologische  r\mktion  nicht  ausüben,  einer  Atrophie 
anheimfallen;  man  nennt  diese  Form  Inacti vitäts- 
atrophie;  sie  ist  zum  Teil  wohl  auch  in  letzter  Instanz 
durch  die  mangelhafte  Ernährung  dieser  Teile  bedingt, 
indem  z.  B.  bei  dauernd  ungenügender  Bewegung  von 
Muskeln  die  Blutzufuhr  zu  diesem  Gewebe  eine  mangel- 
hafte wird.  Auch  bei  ausser  Function  stehenden  Drüsen 
stellen  sich  leicht  atrophische  Zustände  ein.  Sehr  deutlich 
ist  die  Inactivitätsatrophie  z.  B.  nachzuweisen  an  Muskeln 
in  Amputationsstümpfen ,  bei  denen  also  der  distale 
Insertionspunkt  fehlt  und  daher  keine  regulären  Con-  '^f;  J- 
tractionen  ausgelöst  werden  können,  oder  bei  Muskeln, 
bei  welchen  der  Zusammenhang  mit  dem  Centralnerven- 
system  durch  Continuitätstrennung  des  motorischen  Nerven 
zerstört  ist.  Man  sieht  an  solchen  Muskeln  sehr  bald 
einen  fortschreitenden  Schwund  eintreten,  die  einzelnen 
Muskelfasern  werden  mehr  und  mehr  verschmälert,  ihre 
Querstreifung  kann  dabei  lange  Zeit  gut  erhalten  bleiben, 
selbst  wenn  dieselben  nur  mehr  ganz  schmale  Streifen 
oder  von  Punkt  zu  Punkt  sj)intielformig  aufgetriebene 
Stränge  darstellen  (Tafel  8,  Mg.  2).  Gleichzeitig  macht 
sich  dabei  sehr  häufig  eine  Vermehrung  der  Sarkolemm- 
keme  geltend,  schliesslich  schwindet  die  contractile  Sub- 
stanz vollkommen ,  und  die  übrig  bleibenden  T^asern  sind 
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von  dem  vorhandenen,  interstitiellen  Bindegewebe  nicht 
mehr  zu  unterscheiden.  Dabei  geht  die  Atrophie  ge- 
wöhnlich nicht  gleichmässig,  sondern  fleck  weise  vor  sich, 
so  dass  an  einzelnen  Stellen  die  quergestreiften  Fasern 
längere  Zeit  erhalten  bleiben,  während  daneben  nur  mehr 
ein  längsgestreiftes  P'asergewebe  übrig  ist. 

Natürlich  hat  jede  verminderte  Ernährung  eines  Ge- 
webes, eines  Organs  oder  des  ganzen  Körpers  einen 
Schwund  der  Gewebsmasse  zur  Folge,  die  Atrophie 
infolge  gestörter  Ernährung.  Es  ist  bekannt, 
dass  im  Hungerzustande  viele  Organe  eine  sehr  be- 
deutende Verkleinerung  ihrer  Einzelelemente  erleiden;  so 
hat  z.  B.  M anasse  in  constatiert,  dass  bei  Kaninchen, 
bei  welchen  der  normale  Durchmesser  der  Leberzellen 
im  Mittel  22,3  i^i  beträgt,  dieser  im  Hungerzustande  bis 
auf  8,9  f4  herabgedrückt  werden  kann.  Auch  an  den 
Muskeln  kann  die  einfache  Hungeratrophie  sehr  bedeutende 
Grade  erreichen.  Infolge  der  Verengenmg  der  Arterien 
bei  Arteriosklerose  und  Atheromatose  können  viele  Or- 
gane, z.  B.  die  Nieren,  ausserordentlich  stark  verkleinert 
werden,  wobei  die  Atrophie  meist  nicht  gleichmässig 
über  das  Organ  hinweg  .schreitet,  .sondern  einzelne  Teile 
stärker  befällt  als  andere,  so  dass  eine  Granulierung  der 
Oberfläche  hieraus  resultiert  (Arteriosklerotische  Schrumpf- 
niere). 

Endlich  werden  noch  gewis.se  l^^ormen  von  Atrophie 
beobachtet,  wenn  der  Zusammenhang  der  betreffenden 
Organe  mit  dem  Centralnervensystem  zerstört  ist,  oder 
wenn  in  letzterem  selbst  degenerative  Zustände  Platz 
greifen  (neuro pathische  Atrophie).  Man  führt 
diese  l^^orm  des  Gewebs.schwundes  auf  das  Aufhören 
nervöser  Einflüsse  zurück ,  welche  die  Ernährung  der 
(icwcbc  regulieren,  und  in  diesem  Sinne  gehört  die 
ncuropathi.sche  Atroj)hie  ebenfalls  mit  in  den  Bereich  der 
Atrophie  infolge  gestörter  Ernährung. 
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III.  Kapitel. 

Regressive  Metamorphosen. 

Degenerationen. 

I.   Trübe   Schwellung. 

Die  trübe  Schwellung,  albuminöse  Dci^e- 
n  e  r  a  t  i  o  n  oder  auch  körnige  De^i^encration  i^c- 
nannt ,  stellt  den  leichtesten  Grad  der  de^enerativen 
Processe  im  Körper  dar,  weil  dieselbe  offenbar  in  sehr 
vielen  Fällen  wieder  rückgängig  werden  und  das  be- 
treffende Organ  wiederum  einer  restitutio  ad  integrum 
zurückgeführt  werden  kann ,  ohne  dass  irgendwelche 
sichtbare  Veränderungen  an  den  befallenen  (leweben  nach- 
bleiben. Am  häufigsten  befiillt  die  trübe  Schwellung  die 
grossen  parenchymatösen  Organe,  namentlich  die  Nieren, 
die  Leber,  die  quergestreiften  Muskeln  und  unter  diesen 
besonders  den  Herzmuskel.  Schon  makroskopisch  er- 
scheinen die.se  Organe  beträchtlich  verändert ;  ihr  X'olumen 
ist  vermehrt,  ihre  Consistenz  herabgesetzt,  brüchig,  weich, 
auf  den  Schnittflächen  cjuillt  das  Parenchym  über ,  tlie 
Durchsichtigkeit  des  (lewebes  ist  beträchtlich  vermindert, 
so  dass  das  Licht  nicht,  wie  normaler  Weise,  in  eine 
gewisse  Tiefe  des  Parenchyms  eindringen  kann ;  dasselbe 
erscheint  von  gleichmässiger,  trübgrauer  h\irbe,  der  Blut- 
gehalt ist  mei.st  ein  .sehr  geringer,  \'on  der  Schnittfläche 
lässt  .sich  reichlich  trüber,  feinkrümeliger  Parenchymsaft 
abstreifen.  In  höheren  Graden  sehen  die  betreffenden 
Organe  auf  den  Schnittflächen  nahezu  wie  mit  kochendem 
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Wasser  verbrüht  aus,  und  schon  für  die  makroskopische 
Untersuchung    erscheint    der    gewebliche    Zusammenhang 
bedeutend    gelockert.     Die   besten  Aufschlüsse    über   das 
Wesen  des  Processes  gibt  die  Untersuchung  im   frischen, 
ungefärbten  Präparat.   Gewöhnlich  lassen  sich  die  einzelnen 
Teile  von  kleinen,  mit  der  Schere  entnommenen  Partikeln 
in    einem    Kochsalztropfen    sehr    leicht    mit    den   Nadeln 
isolieren,    und    man    findet  dann    eine    fast   gleichmässige 
Vergrösserung    der    Parenchymzellen.      An    den    Nieren 
z.   H.  erscheint  der  Durchmesser  der  Harnkanälchen  ver- 
*k[  '2  ^^^^^^ »    *^^^  Querschnitten    ist   das   Lumen   durch    die    ge- 
schwellten, stumpfen,   kegelförmig  ins  Lumen  einragenden 
Epithelzellen  nahezu  verlegt,  die  Zellconturen  treten  aber 
meistens  noch  ziemlich  deutlich  hervor ,  oft  ist    ihre    Hc- 
grenzung  .sogar  eine  schärfere  als  normaler  Weise,  offen- 
bar infolge  des  Eintrittes  einer  Lockerung  der  Kittsubstanz. 
Die  Zellkerne  sind    fast   überall  verdeckt   oder  höchstens 
an  einzelnen  Stellen  noch  als  ganz  unbestimmte,  schatten- 
hafte Gebilde    durchschimmernd.     Die  Zelleiber   sind    er- 
füllt von    einer  gleichmässigen ,    ungeheuer  feinen,    staub- 
förmigen   Trübung ,      deren    einzelne     Partikelchen    von 
unmessbarer  Kleinheit    sind;    zuweilen  leuchten   zwischen 
diesen  sehr  schwach  lichtbrechenden  trübgrauen  Körnchen, 
einzelne    grössere,    rundliche,  scharfconturierte,  auffallend 
stark  glänzende  Kügelchen  hervor.    Untersucht  man  nun 
diese    Einlagerungen    mittelst    verschiedener    chemischer 
Agentien,  so  ergeben  sich  an  denselben  die  nachfolgenden 
mikrochemischen  Reactionen:    Die   Körnchen    lösen   sich 
in    verdünnten    Alkalien    auf,     z.    B.    in    i  O/o   Kali-    oder 
Natronlauge ;    es  findet  dabei  eine  gleichmässige,  nahezu 
vollkommene     Aufhellung    der    Zellleiber  statt,    und    die 
Kerne  treten    wie  mit  einem  Schlag   in  den   durchsichtig 
gewordenen    Protoplasmaleibern    deutlich    hervor,     ohne 
dass  natürlich  hiedurch  das  Volumen   der  Zellen  alteriert 
wirtl.     Setzt  man  zu  einem  derartigen  Zupfpräparat  sein 
wenig    verdünnte  l^ssigsäure   zu ,    .so   sieht    man  zunächst 
eine    allgemeine    V^zrquellung     der    Körnchen    eintreten, 
aber   bei    weiterem  Zusatz    lösen   sie    sich    in    dem  Uber- 
.schu.ss  der  Säure  auf,    und  es  tritt  ebenso  wie  durch  die 
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Einwirkung    des    Alkalis    eine    vollkommene    Aufhellung 
und  deudiches  Sichtbarwerden  der  Kerne   ein.     Bei    An- 
wendung von  Zuckerlösungen  mit  nachfolgendem  Zusätze 
von  Schwefelsäure  erhält  man  eine  rötliche  k^ärbung  der 
Körnchen.     Jod  (Lugol'sche  Tinktur)  bräunt  dieselben. 
Ausserdem  ergeben  sie   die  Xanthoproteinreaktion,    d.  h. 
bei    Zusatz    von    Salpetersäure    tritt  eine    intensive  Cielb- 
farbung  der  Körnchen  ein.   Iliedurch  erweisen  sich  diese 
staubförmigen    Niederschläge    als    bedingt    durch     feinste 
luweissgranula ;    das  Wesen    der  trüben   Schwellung   be- 
steht also  in  einer  sehr  bedeutenden  Aufspeicherung  von 
ungelöstem,    körnigem  Eiweiss    in    den  Parenchymzellen. 
Ein  ganz  ähnliches  Verhalten  zeigen  die  Leberzellen 
bei    trüber    Schwellung.     Am    instructivsten    ist    hier    die 
Betrachtung    eines    dünnen    Gefrierschnittes ;     man    sieht 
an     demselben      nämlich     gleichzeitig      die      bedeutende  pfg.'  ,'* 
Schwellung  und  die  gleichmässige,  staubförmige  Trübung 
aller  Zellen,    sowie  eine  deutliche  Formveränderung  der- 
.selben.     Sie   weisen    nicht   mehr    eine   reguläre  kubische 
Gestalt  auf,    insbesonders    sind  die   durch  die  Capillaren 
hervorgerufenen  Impressionen  vollkommen  verschwunden ; 
sie  zeigen    eine  gleichmässige  Blähung  mit  Ausbuchtung 
aller  Wandungen    und  haben    hiedurch    eine    mehr  rund- 
liche   Gestalt   angenommen.     Natürlich    wird    hiebei  eine 
beträchtliche  Lockerung    ihres   gegenseitigen    Zusammen- 
hanges bedingt,    da  die  Berührungsflächen  der  einzelnen 
Zellen    aneinander    nun    vermindert    sind.     Die   Trabekel 
.stellen    also    nicht    mehr    continuierliche    Zellreihen    dar, 
sondern    zeigen    mannigfache    Unterbrechungen ,     Knick- 
ungen ;  das  ganze  Zellmaterial  sieht  aus  w  ie  unregelmässig 
durcheinandergeschüttelt  und  aus  seinem  physiologischen 
Verbände    gelöst ,    ein  Zustand  ,    w  eichen    B  r  o  w  i  c  z    als 
Dissociation  der  Leberzcllen   beschrieben  hat.     Auch 
hier  .sind    die  Zellkerne  gewöhnlich    nicht    mehr    sichtbar 
oder  vereinzelt  nur  mehr  schattenhaft  angedeutet.  Zwischen 
den  staubförmigen,  feinen  (Granula  liegen  hier  fa.st  immer 
einzelne  oder  auch  mehrere  stark  lichtbrechende,  rundliche 
Kügelchen.     Bei  Ausführung  der  Essigsäure-  oder  Alkali- 
reaktion   werden   erstere   in    lösliche   Acid-   bezw.  Alkali- 

DQrck:  AUgem.  patholog.  Histologie.  4 
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Tafel  10. 


Fig    I.    Trübe  Schwellung  der  Leber  bei  Scharlach.    Frischer 
Gefrierschnitt.     Vergr.  300. 

I    Vergrösserte,  abgerundete  und  von  staubförmigen  Trübungen 

durchsetzte  Leberzellen. 
2.  Reste  von  Kernen. 
3    Vereinzelte  Fettkügelchen. 

Fig.  2.    Trübe  Schwellung  der  Niere   bei   Scharlach     Frisch 
isolierte  Hamkanälchen.     Vergr.  300. 

1.  Hamkanälchenepithelien  ohne  erkennbare  Grenzen  und  Kerne, 
dicht  von  feinen,  staubförmigen  Körnchen  gefüllt. 

2.  Schwach  erkennbare  Reste  von  Kernen. 

3.  Fettkügelchen. 

Fig.  3.    Trübe   Schwellung   der   Leber   bei    Sepsis.     Hamat.- 
Eosin.     Vergr.  280. 

1.  Vena  centralis. 

2.  Geschwellte,  abgerundete,  aus  ihrem  trabeculären  Zusammen- 
hange geratene  Leberzellen. 

3.  Kernlos  gewordene  Zellschollen. 

4.  Gallenpigment. 

albuminate  übergeführt,  während  die  glänzenden  Kügelchcn 
unberührt  liegen  bleiben. 

Am  Herzen  findet  man  eine  Schwellung  der  Muskel- 
zellen, hauptsächlich  im  Breitendurchmesser,  die  Quer- 
streifung ist  meistens  noch  erhalten,  aber  weniger  deut- 
lich als  in  der  Norm,  besonders  die  doppelt  lichtbrechende 
Substanz  erscheint  getrübt  und  die  ganzen  Zellen,  ähn- 
lich wie  in  Leber  und  Nieren,  erfüllt  von  zahllosen,  un- 
geheuer feinen  Granula,  w^elche  die  Kerne  verdecken  und 
die  beschriebenen  Reactionen  ergeben.  Meist  sind  dabei 
die  Kittleisten  der  Muskelzellen  verbreitert  oder  die  ein- 
zelnen Zellen  erscheinen  wirklich  in  ihrem  Verbände  ge- 
lockert, manchmal  mit  Quersprüngen  versehen,  so  dass 
daneben  noch  das  Bild  der  sogenannten  fragmentatio 
myocardii  zu  stände  kommt,  was  jedoch  auf  agonale  oder 
postmortale  Veränderungen  zurückzuführen  ist.  Überhaupt 
muss  man  sich  bei  der  Untersuchung  von  quergestreiften 
Muskeln  hüten,  allenfallsige  Leichenerscheinungen  als  trübe 
Schwellung  aufzufassen;  denn  mit  dem  Eintritt  der  Leichen- 
starre   geht    stets    eine    gleichmässige  Trübung    mit  Ab- 
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Scheidung  von  rundlichen  Körnchen  in  den  Muskelzellen 
einher,  die  sich  jedoch  durch  das  Fehlen  der  angegebenen 
Reactioncn  und  durch  ihren  gewöhnlich  grösseren  Umfang 
von  den  bei  der  trüben  Schwellung  auftretenden  unter- 
scheiden lassen. 

Weniger  deutlich  tritt  das  Wesen  der  albuminösen 
Degeneration  hervor  an  gefärbten  Gewebsschnitten  nach 
Kinwirkung  von  Alkohol  und  sonstigen  Conservierungs- 
mitteln.  Die  staubförmigen  Trübungen  sind  gewöhnlich 
vollständig  oder  doch  nahezu  gänzlich  verschwunden  und 
die  Kerne  fast  überall  wieder  gut  nachweisbar  und  färb- 
bar. Aber  die  Vergrösserung  der  Zellen  und  die  Locke-  Jf-  "*>• 
rung  ihrer  Verbände  ist  natürlich  noch  zu  erkennen,  be- 
sonders in  der  Leber  macht  sich  die  Abrundung  der 
Zellen  und  das  Auseinanderweichen  derselben  aus  ihrem 
trabeculären  Verbände  deutlich  bemerklich.  (Taf  lO,  Fig.  3). 
Oftmals  trifft  man  dabei  Leberzellen  mit  mehr  als  einem 
Kern  an. 

Die  trübe  Schwellung  kommt  hauptsächlich  bei  einer 
Reihe  von  schweren,  mit  Allgemeinerscheinungen  einher- 
gehenden Infectionskrankheiten  zur  Beobachtung,  nament- 
lich bei  Sepsis,  Typhus,  Blattern,  Scharlach,  Erysipel, 
Diphtherie,  Pest  usw.  Sie  wird  auch  nach  gewissen  Ver 
giftungen  gefunden,  besonders  bei  acuter  Phosphor-  und 
Arsenik  Vergiftung,  bei  Intoxicationen  durch  Mineralsäuren 
und  Kohlenstoffoxyd;  ausserdem  ist  sie  schon  constatiert 
worden  bei  ausgedehnten  Verbrennungen  der  Haut  und 
bei  dem  Tode  durch  Hitzschlag.  Ks  ist  klar,  dass  bei 
den  erwähnten  Infectionskrankheiten  nicht  sowohl  die 
betreffenden  Bakterien  selbst,  als  die  schädliche  Kinwir 
kung  von  deren  giftigen  Stoffwechselprodukten  für  das 
Zustandekommen  der  Veränderung  verantwortlich  gemacht 
werden  muss. 

Die  Entstehung  der  trüben  Schwellung  ist  nicht  voll- 
kommen aufgeklärt.  V  i  r  c  h  o  w  fasst  dieselbe  als  den 
Ausdruck  einer  heftigen  nutritiven  Reizung,  also 
als  die  Folge  einer  verstärkten  Stoffaufnahme  unter  Ein- 
wirkung eines  bestimmten  Reizes  auf  und  sieht  in  ihr 
hauptsächlich    das   Wesen    eines    parenchymatösen 
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1^  n  t  z  ü  n  d  u  n  g  s  V  o  r  ^  a  n  g  e  s.  Nach  der  Ansicht  anderer 
h^orscher  handelt  es  sich  bei  der  Ablagerung  der  Miweiss- 
granula  um  eine  Anhäufung  ungelöster  und  ungefällter 
Album inatkörper  im  Protoplasma  infolge  des  Unvermögens 
der  Zellen,  diese  Nahrungsstoffe  assimilieren  zu  können. 
Wir  hätten  es  entweder  mit  einer  vermehrten  Zufuhr  von 
Nährmaterial  oder  mit  einer  erschwerten ,  bezw.  aufge- 
hobenen Abfuhr  von  Umsatzprodukten  zu  thun. 

A 1 1  m  a  n  n  hat  gezeigt,  dass  man  an  den  Zellen  der 
grossen,  parenchymatösen  Organe,  besonders  an  Leber- 
und Nierenepithelien,  durch  bestimmte  Conservierungs- 
und  F'ärbungsmassnahmen  im  Innern  der  Zellsubstanz, 
um  die  Kerne  in  bestimmten  Reihen  angeordnete,  sehr  feine 
Granula  im  normalen  Zustande  nachweisen  kann  (Alt- 
m  a  n  n'sche  Granula  oder  B  i  o  b  1  a  s  t  e  n).  Ks  ist  nicht  klar, 
ob  diese  Granulierung  ein  Kunstproduct  oder  eine  natür- 
licher Weise  vorhandene  Gruppierung  von  präexistieren- 
den Elementarteilchen  der  Zellen  darstellen.  Auch  wenn 
wir  es  nur  mit  Kunstproducten  zu  thun  haben,  wofür 
manche  neuere  Erfahrungen  sprechen,  so  bleibt  diese 
Thatsache  doch  interessant  und  wichtig,  weil  die  Granula 
unter  den  gleichen  technischen  Eingriffen  an  der  normalen 
Zelle  stets  in  der  gleichen  Weise  darstellbar  sind.  Unter 
pathologischen  Verhältnissen  verschwinden  dieselben;  sie 
sind  insbesonders  auch  nicht  identisch  mit  den  bei  der 
trüben  Schwellung  auftretenden  Eiweisskörnchen,  denn  wenn 
man  diese  Zustände  künstlich  hervorruft,  z.  B.  bei  Unter- 
bindung einer  Nierenvene  in  der  anderen  Niere,  so  lässt 
sich  mit  Leichtigkeit  nachweisen,  dass  die  Altmann'schen 
Granula  nun  nicht  zugenommen,  sondern  im  Gegenteil 
sehr  bedeutend  an  Zahl  abgenommen  haben  und  bei 
intensiver,  albuminöser   Trübung   gänzlich    verschwinden. 

Gelegentlich  lassen  sich  auch  an  den  Kernen  von 
trüb  geschwellten  Geweben  Veränderungen  nachweisen, 
namentlich  Blähungen  desselben  mit  Vergrösserung  seiner 
Oberfläche  und  Abnahme  des  centralen  Chromatingerüstes. 

In  vielen  Phallen  sieht  man  die  trübe  Schwellung  nicht 
rein  und  isoliert  zum  Ausdruck  kommen,  sondern  gleich- 
zeitig   ist   an  denselben  Organen    noch    eine   mehr    oder 
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minder  ausgebreitete  Fettdegeneration  vorhanden,  so  dass 
man  annehmen  muss ,  dass  Übergänge  zwischen  den 
beiden  Processen  bestehen. 

II.  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration  (Fettige 

Metamorphose). 

Schon  normaler  Weise  kommt  dem  Körper  und  den 
einzelnen  Geweben  desselben  ein  sehr  verschiedener  Ge- 
halt an  Fett  zu.  Wir  sehen  auch  bei  ein  und  demselben 
Individuum  während  verschiedener  Altersperioden  die 
Menge  von  Fettgewebe  schwanken.  In  den  ersten  Kinder- 
jahren und  im  höheren  Alter  pflegt  dieselbe  meist  eine 
grössere  als  in  den  mittleren  Lebensperioden  zu  sein. 
Unter  vermehrter  Zufuhr  von  Fett  in  der  Nahrung  oder 
durch  Umbildung  von  Kohlehydraten  und  auch  von  lu- 
weiss  (Voit;,  Crem  er)  kann  es  zu  einer  vermehrten  Auf- 
speicherung von  Fett  im  Körper  kommen,  und  zwar 
lagert  sich  dasselbe  hauptsächlich  im  Bindegewebe  ab, 
wobei  zunächst  das  Unterhauthindegewebe,  das  Omentum, 
Mesenterium,  Peritoneum,  das  mediastinale  Bindegewebe, 
das  Epicard  etc.  in  Anspruch  genommen  wird.  Es  ist 
sehr  schwer  zu  sagen,  wann  diese  l'ettinfiltration  als  eine 
pathologische  zu  bezeichnen  ist;  die  Cirenze  von  physio- 
logischem Fettreichtum  und  pathologischer  A  d  i  j)  o  s  i  t  a  s , 
O  b  e  s  i  t  a  s  oder  L  i  p  o  m  a  t  o  s  i  s  ist  nicht  scharf  zu 
ziehen. 

Wir  sehen  die  r'ettinfiltration  in  der  Weise  vor  sich 
gehen ,  dass  Bindegewebszellen  sich  mit  l^^ettkügelchen 
beladen,  welche  weiterhin  in  grössere  Tropfen  zusammen- 
fliessen  und  sich  dann  in  I'ettzellen  umwandeln.  Es 
findet  dabei  also  genau  der  umgekehrte  Process  statt, 
welchen  wir  bei  der  Atrophie  des  I^^ettgcwebes  kennen 
gelernt  haben  (siehe  oben),  indem  hier  eine  Rück  Ver- 
wandlung von  I^^ettzcllen  in  Bindegcwebszcllcn  ebenfalls 
unter  dem  Auftreten  feiner  P'ettkügelchen  eintritt.  Bis- 
weilen kann  die  Bindegewebsfcttinfiltration  einen  sehr 
deutlichen  pathologischen  Charakter  annehmen,  indem  sie 
verdrängend  auf  das  Nachbargewebe  einwirkt.     Xament- 
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Tafel  11. 


Fig.    I.     Fettinfiltration    der   Leber    bei   Carcinomkachexie. 

Gefrierschnitt.     Sudanfärbung.     Vergr.  280. 

1.  Centralvene  eines  Acinus. 

2.  Von  Fettktigelchen  vollkommen  ausgefüllte  Leberzellen 

3.  Sehr  feine  Fettkügelchen. 

Fig.   2.     Fettdegeneration    des    Myocards    bei    perniciöser 
Anämie.     Gefrierschnitt.     Sudanfärbung.     Vergr.  280. 

1.  Muskelfasern  mit  noch  erhaltener  Querstreifung. 

2.  Muskelfasern  mit  durch  angehäufte  Fettkügelchen  ganz  über- 
deckter Streifung. 

3.  Grössere,  freie  Fetttropfen. 

Fig.  3.   Beginnende  Fettdegeneration  der  Niere  bei  Scharlach. 

Gefrierschnitt.     Sudanfarbung.     Vergr.  280. 

1.  Feinste  Fettkügelchen  in  den  peripheren  Zellteilen  der  Harn- 
kanälchen epithelien  abgelagert. 

2.  Ilarnkanälchen  mit  stark  fettig  degenerierten  und  ins   Lumen 
abgestossenen  Epithelien. 

lieh  sehen  wir  solches  am  Herzen  bei  der  A  d  i  p  o  s  i  t  a  s 
cordis  eintreten,  indem  von  dem  subepicardialen  Fett  her 
das  intramuskuläre  Bindegewebe  sich  mehr  und  mehr 
mit  Fett  belädt,  in  Fettgewebe  übergeführt  wird,  welches 
die  Muskelbündel  durchwächst,  in  höheren  Graden  sogar 
comprimiert  und  zur  Druckatrophie  bringen  kann  und 
bis  unter  das  Endocard  fortschreitet.  Übrigens  kann  bei 
allgemeiner  Lipomatosis  auch  in  dem  endocardialen  Binde- 
gewebe eine  Fettaufspeicherung  Zustandekommen,  so  dass 
dem  Ventrikellumen  zugekehrte,  nur  von  einer  dünnen 
Bindegewebslage  und  dem  Epithel  bedeckte,  flache  An- 
sammlungen von  Fettgewebe  beobachtet  werden,  welche 
nicht  immer  mit  dem  subepicardialen  Fett  in  Verbindung 
stehen  müssen. 

Auch  an  dem  Muskclbindegewebe  der  quergestreiften 
Muskeln  wird  oftmals  etwas  derartiges  wahrgenommen, 
indem  zwischen  den  Muskelbündeln  die  Bindegewebszellen 
sich  mit  T'ett  beladen,  in  r^ettgewebe  umwandeln,  die 
Muskelfasern  auscinanderdrängen,  so  dass  der  Querschnitt 
der  Muskeln  dadurch  vergrösscrt ,  die  Muskel  Substanz 
aber  thatsächlich  verringert  wird  (Lipomatosis  mus- 
culorum,  pseu  dohypertrophia). 
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Nächst  dem  Bindegewebe  ist  besonders  die  Leber 
eine  Ablagerungsstätte  für  das  Fett.  Schon  normaler 
Weise  bei  nicht  besonders  fettreichen  Individuen  finden 
wir  in  den  Zellen  dieses  Organes  stets  eine  wechselnde 
Menge  von  Fetttröpfchen  eingestreut.  Aber  dieselben 
können  sehr  bedeutend  an  Umfang  und  Ausdehnung 
zunehmen,  wobei  zunächst  die  periphere  Zone  der  Acini 
bevorzugt  wird.  Die  Fetttropfen  in  den  Leberzellen 
schwellen  immer  mehr  an,  drängen  das  Protoplasma  zur 
Seite,  drücken  die  Kerne  an  die  Wand,  so  dass  dieselben 
ganz  dünn  und  halbmondförmig  werden,  und  können  in 
hohen  Graden  eine  so  starke  Verminderung  des  Zell- 
protoplasmas zur  Folge  haben,  dass  die  peripheren  Acinus- 
zonen  wie  aus  Fettgewebe  bestehend  aussehen  und  der 
specifische  und  epitheliale  Charakter  an  denselben  völlig 
verloren  geht.  Fast  immer  ist  das  Fett  hier  in  je  einer 
Zelle  als  ein  grösserer  Tropfen  eingelagert,  also  ebenso 
wie  in  der  zur  Fcttzellc  umgewandelten  Bindegewcbszelle. 
Man  bezeichnet  diesen  Zustand  als  L  i  p  o  ni  a  t  o  s  i  s  oder 
Steatosis  hepatis;  man  findet  ihn  bei  allgemeiner 
Fettsucht  aber  hauptsächlich  auch  bei  consumierenden  und 
zu  kachektischen  Zuständen  führenden  chronischen  Krank- 
heiten, namentlich  bei  der  chronischen  Lungentuberkulose 
und  bei  der  Geschwulstkachexie.  Das  ilie  Leber  infil- 
trierende Fett  stammt  in  diesen  I^'ällen  von  dem  Körper- 
fett, hauptsächlich  des  Unterhautbindegewebes,  welches 
unter  dem  consumierenden  Finfluss  der  Krankheiten  ein- 
geschmolzen ,  abgebaut  wird ,  aber  nicht  vollständig  zur 
Verbrennung  gelangen  kann  und  deshalb  in  der  Leber 
zur  Ablagenmg  kommt.  Man  kann  diese  Cicnese  auch 
experimentell  beweisen,  indem  man  zuerst  künstlich  fett- 
arm gemachten  Tieren  leicht  nachweisbare  Tettsorten, 
z.  H.  Hammeltalg  (Rusenfeld),  in  grosser  Menge  ein- 
verleibt ,  die  Tiere  unter  l'jnflüsse  setzt ,  welche  nach- 
wei.slich  eine  Vermehrung  des  Fettes  in  der  Leber  zur 
Folge  haben,  z.  H.  dieselben  mit  Phosphor  vergiftet,  und 
dann  die  vorher  einverleibte  Fettart  zum  grössten  Teil 
in  der  Leber  auffinden  kann. 
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Übrigens  kommt  auch  noch  in  anderen  Organen 
gelegentlich  eine  in  den  Bereich  des  Physiologischen  zu 
zählende  Fettinfiltration  vor,  z.  B.  in  der  Niere,  in  welcher 
manchmal  in  den  peripheren  Abschnitten  der  Epithel- 
zellen der  Tubuli  contorti  sehr  feine  Fettkügelchen  ein- 
gelagert sind;  ganz  regelmässig  finden  sich  dieselben  bei 
Hunden  und  Katzen.  Bei  Diabetes  mellitus  kommt  in 
den  Nieren  eine  Vermehrung  dieser  Fettinfiltration  zur 
Beobachtung,  ohne  dass  sonstige  pathologische  Verände- 
rungen an  dem  Organ  nachweisbar  wären  (von  Hanse- 
mann). Auch  im  Hoden  findet  man  nicht  nur  bei  alten 
Leuten  und  bei  seniler  Involution  des  Organs,  sondern 
auch  in  den  mittleren  Lebensstadien  zuweilen  Ansamm- 
lungen von  feinen  P'ettkügelchen  in  den  Epithelien  der 
Samenkanälchen . 

Von  Alters  her  hat  man  eine  .strenge  Unterscheidung 
zu  ziehen  versucht  zwischen  der  Fettinfiltration, 
d.  h.  der  eben  beschriebenen  Einlagerung  von  Fett  in 
Gewebszellen  durch  Zufuhr  von  aussen  her,  und  der  Fett- 
degeneration von  (jeweb.szellen,  bei  welcher  das  Fett 
in  loco  entstehen  sollte  durch  eine  Umwandlung  des 
Zelleiweisses,  also  der  Proteinsubstanzen  der  Zellleiber  in 
Fettkügelchen.  Als  morphologi.sches  Kriterium  zur  Unter- 
scheidung der  beiden  genetisch  verschieden  gedachten 
Proces.se  hat  man  stets  angegeben ,  dass  bei  der  Fett- 
infiltration das  Fett  in  Form  von  grossen  kugeligen 
Tropfen  zur  Ablagerung  kommt,  während  bei  der  Degene- 
ration sich  nur  kleine,  von  einander  gesonderte  Kügelchen 
finden  sollen ,  welche  durch  protoplasmatische  Scheide- 
wände getrennt  sind  Allein  diese  Unterscheidung  ist  nicht 
streng  durchführbar  und  auch  nicht  stichhaltig,  denn  wir 
haben  bereits  oben  gesehen,  dass  einerseits  bei  der  Fett- 
infiltration ,  sowohl  bei  deren  Anfangsstadien  wie  beim 
Abbau  des  infiltrierten  Fettes  und  atrophischen  Zuständen 
des  r^ettgew  ebes,  sehr  kleine  Fettkügelchen  in  den  Zellen 
vorkommen  können.  Andererseits  kann  es  bei  höheren 
(iradcn  der  l^^ettdegeneration  zu  einem  Schwund  der 
trennenden  Protopla.smascheidewände,  zu  einem  Zusammen- 
flies.sen  der  kleinen  Kügelchen   und    zur  Ent.stehung  sehr 
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grosstropfigen  Fettes  kommen.  Die  Genese  des  be- 
obachteten Fettes  ist  aber  aus  der  mikroskopischen  Be- 
trachtung nicht  eruierbar;  auch  wird  in  neuerer  Zeit 
vielfach  die  Entstehung  tles  Fettes  durch  metabolische 
Processe  am  Zellprotoplasma  in  Abrede  gestellt.  Ks  ist 
zwar  zweifellos,  dass  Fett  in  den  Organen  aus  iMweiss- 
substanz  entstehen  kann,  und  schon  V^irchow  hat  zum 
Beweis  derselben  auf  die  A  d  i  p  o  c  i  r  e  b  i  1  d  u  n  g  (Leichcn- 
wachsbildung)  hingewie.sen,  welche  sich  z.  B.  in  den  Muskeln 
bei  längerem  Verweilen  der  Leichenteile  in  feuchten 
Medien  einstellt.  Auch  hat  man  z.  B.  gefunden ,  dass 
Fliegenmaden ,  welche  in  ausschliesslich  eiweisshaltigen 
Nährsubstraten  gehalten  werden,  einen  Zuwachs  von  P^ett 
in  ihrem  Körper  aufweisen,  aber  für  die  Fälle  von  patho- 
logischer Fettdegeneration  bleibt  es  immer  schwierig,  den 
Einwand  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die  V^eniiehrung 
des  Fettes  auf  einen  vermehrten  Fettimport  von  aussen 
her  und  ein  Unvermögen  der  Zellen ,  dasselbe  zu  xer- 
brennen  ,  also  auf  eine  Art  von  1^'  e  1 1  p  r  ä  c  i  p  i  t  a  t  i  o  n 
zurückzuführen  sei.  Man  sieht  z.  B.  bei  l^^cttembolien 
eine  Verfettung  von  Capillarendothelien  und  Leukocyten 
(Benecke)  und  bei  den  1^'ettembolien ,  welche  bei 
l'uerperaleklampsie  beobachtet  werden ,  hat  Acker- 
mann eine  Verfettung  der  (jlomerulusej)ithelicn  nach- 
gewie.sen,  und  man  kann  sich  recht  wohl  denken,  dass 
in  diesem  Falle  das  Fett  von  einer  Infiltration  durch  das 
im  Circulations-system  kreisende  T'ett  herkommt. 

Auch  die  .sogenannte  h^cttck  generativ )n  (bes.str  ge- 
sagt, Fettumwandlung  oder  Metamorphose,  ' L  u  k j  a n  o  ff] 
hat  ihr  physiologisches  Vorbild  im  Körper;  überall,  wo 
es  sich  um  die  Fort-schafifung  von  Organen  handelt,  welche 
nur  eine  temporäre  Bedeutung  besitzen,  bedient  sich  die 
Natur  des  Mittelgliedes  einer  Umwandlung  von  Fett,  um 
die  Pau.steine  dieser  Teile  in  eine  leicht  transportable, 
resorbierbare  Form  zu  zerlc  gen.  So  wird  z.  B.  die  In\()- 
lution  des  j:)uerperalen  Uterus  ilurch  eine  X'erfettung  der 
au.sserordentlich  gewucherten  und  um  das  Vielfache  ver- 
grösserten  Muskelzellen  dieses  ( )rgans  herbeigcfiihrt.  Die 
Talgdrüsen    und    die  Milc'h<lriisen   unterliegen    einer  l''ett- 
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degeneration  bei  der  Bereitung  ihres  physiologischen 
Secretes.  Man  sieht  z.  B.  die  Zellen  der  Talgdrüsen 
mit  Fettkörnchen  vollgestopft,  welche  zusammenfliessen, 
aus  dem  Zellkörper  austreten,  welch  letzterer  coUabiert 
und  zu  Grunde  geht;  auch  in  den  Milchdrüsen  müssen 
die  bei  der  Secretion  zu  Grunde  gehenden  Zellen  durch 
eine  Neubildung  von  den  übrig  bleibenden  Zellindividuen 
her  ersetzt  werden. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  finden  wir  eine 
Fettdegeneration  hauptsächlich  auftreten,  wenn  die  Oxy- 
dations-Vorgänge im  Körper  behindert  werden,  also  bei 
allen  jenen  Zuständen,  welche  zu  einer  Verarmung  des 
Blutes  an  roten  Blutkörperchsn  oder  an  Hämoglobin 
vorübergehend  oder  dauernd  ftihren.  Wir  sehen  daher 
Verfettungen  schon  auftreten  nach  starken  Blutverlusten, 
sowie  bei  localen  Anämien,  die  z.  B.  durch  Compression 
von  Blutgefässen  bewirkt  werden.  So  findet  man  z.  B. 
stets  in  der  Umgebung  von  rasch  wachsenden  kugeligen 
Tumoren  in  den  meisten  Organen,  in  Leber,  Gehirn, 
Nieren  etc.,  in  der  Peripherie  von  Geschwulstknoten, 
Tuberkeln,  Gummen,  Ecchinococcusblasen  etc.,  eine  Ver- 
fettung der  Parenchymteile  auftreten,  da  dieselben  durch 
den  Druck  der  fremden  Einlagerungen  anämisiert  und  in 
ihren  Oxydationsvorgängen  behindert  werden.  Auch  das 
so  überaus  häufige  Auftreten  von  ausgedehnten  Verfet- 
tungen in  besonders  rasch  wachsenden  Tumoren,  Sarkomen, 
Carcinomen  wird  auf  die  ungenügende  Vascularisation 
und  damit  die  unzureichenden  Oxydationsprocesse  in 
diesen  Neubildungen  zurückgeftihrt.  Thatsächlich  sehen 
wir  den  fettigen  Zerfall  am  stärksten  in  denjenigen  Be- 
zirken ausgesprochen,  welche  am  meisten  von  den  er- 
nährenden Ciefässen  entfernt  sind.  Bekannt  ist  die  aus- 
gedehnte r^ettdegeneration,  welche  bei  der  sogenannten 
l)ernici()sen  Anämie  in  den  parenchymatösen  Organen, 
im  Herzen,  in  den  Muskeln  etc.  sich  einstellt. 

I^^rner  haben  Vergiftungen,  welche  den  Sauerstoff- 
gohalt  des  Blutes  herabsetzen,  acute  P^ettdegenerationen 
zurl'olge;  so  z.  1^.  die  Kohlenoxydvergiftung,  die  Pyro- 
gallolvergiftung.    Namentlich  entwickeln  sich  Fettdegene- 
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rationell  von  ausserordentlicher  Intensität  und  Extensität 
bei  Ver^iftun|:^cn  mit  Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Wis- 
muth,  Jodoform,  Carbol,  sowie  durch  viele  Schwämme. 
Bei  der  Phosphorver^iftun^  findet  nach  Hauer  eine 
Mehrzersetzunj^  von  Kiweiss  und  eine  [geringere  Sauer- 
stoffaufnahme und  Fettzersetzung  statt.  Endlich  ent- 
wickeln sich  Fettdegenerationen  sehr  häufig  im  Anschluss 
an  acute  Infectionskrankheiten  ;  namentlich  sind  Diphtherie, 
Pocken,  Scharlach,  in  geringerem  Grade  Typhus  und 
Cholera  in  dieser  Beziehung  bekannt.  Erwähnenswert 
ist  noch  die  T^ettdegeneration,  welche  bei  schwerem,  all- 
gemeinem Ikterus  (z.  B.  auch  bei  der  acuten,  gelben 
I^beratrophie)  sich  in  vielen  Organen  einstellt. 

Wir  treffen  bei  der  P^ettdegeneration  eine  Über- 
schwemmung der  betreffenden  Zellen  mit  P^ettkügelchen. 
Dieselben  ])flegen  in  den  Anfangsstadien  sehr  fein  zu 
sein  und  zeigen  manchmal  gewis.se  Beziehungen  zur  nor- 
malen ZelLstructur.  Man  hat  auch  geglaubt,  die  P^ett- 
kügelchen  in  den  ICpithelien  der  Niere  und  der  Leber  an 
Stelle  der  verschwindenden  A  1 1  m  a  n  n  s  c  h  e  n  Granula 
treten  zu  sehen  und  deshalb  eine  Umwandlung  dieser 
Pllementargebilde  in  P'ettröpfchen  vielfach  angenommen. 
Im  Herzmuskel  z.  B.  sieht  man  zumeist  eine  reihen lormige 
Anordnung  der  feinen  P^ettkügelchen  in  der  Richtung  der 
Muskelfibrillen,  also  der  Längsstreifung ;  die  Querstreifung 
kann  in  den  Anfangsstadien  noch  vorhanden  sein,  später 
verschwindet  dieselbe  imter  der  Zunahme  der  Kügelchen. 
Die  Kerne  w  erden  verdeckt  und  sind  natürlich  auch  nach 
Pl.ssigsäure-  oder  Alkalizusatz  in  hohen  (jraden  nicht  mehr 
erkennbar,  während  sie  bei  geringeren  (iraden  der  PY^tt- 
dcgeneration  manchmal  nach  diesen  Zusätzen  deutlicher 
hervortreten,  indem  die  neben  den  lY^ttkügelchen  vor- 
handenen ICiweissbestanilteile  gelöst  werden  und  so  eine 
Aufhellung  eintritt.  In  den  Nieren  sieht  man  bei  nicht 
zu  sehr  vorgeschrittenen  h'ormen  der  l'ettdegeneration  vor 
allen  Dingen  die  peri jäheren,  also  der  membrana  i)ropria 
zunäch.st  liegenden  Abschnitte  der  1  larnkanälchenei)ithelien 
von  feinen,  ilem  Stäbchensaum  [xirallel  angeonlneten  Pett- 
kügelchen  erfüllt  (Taf.  ii,  P'ig.  3),  während  in  den  stärker  Jj^*  3.*' 
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degenerierten  Partieen,  wozu  namentlich  die  sogenannten 
Schaltstücke  zu  gehören  pflegen,  die  Zellen  diffus  von 
den  Tröpfchen  infiltriert  sind,  später  losgestossen  werden 
und  als  fetthaltige  Epithelcylinder  im  Innern  der  mem- 
brana  propria  liegen  und  als  solche  vielfach  auch  im  Harn 
zum  Vorschein  kommen  können. 

Auch  an  Drüsenzellen,  z.  B.  des  Magens,  des  Darms, 
des  Pankreas,  sind  Verfettungen  oftmals  zu  beobachten. 
Besonders  häufig  stellen  sich  solche  in  der  Substanz  des 
Centralnervensystems  nach  Ernährungsstörungen  oder  Zer- 
trümmerungen von  Teilen  desselben  ein.  Die  nervöse 
Substanz  zerfällt  sehr  rasch  in  ausserordentlich  feinkörnige 
Fettkügelchen ,  welche  von  den  schon  öfter  erwähnten 
contractilen  Zellen  aufgenommen  werden.  Die  letzteren 
sind  teils  Leukocyten  und  Lymphocyten,  teils  Endothel- 
zellen  oder  Ganglienzellen  (B  i  r  c  h  -  H  i  r  s  c  h  f  e  1  d),  welche 
sich  mit  den  Fetttröpfchen  beladen  und  als  Fettkörn- 
chenzellen bezeichnet  werden,  solange  ihr  Kern  noch 
nachweisbar  ist,  wenn  derselbe  verschwindet,  als  Körn- 
chenkugel n. 

Einer  J^^ettdegeneration  können  auch  Bindegewebs- 
zellen unterliegen;  so  sieht  man  z.  B.  bei  der  Atheroma- 
tose  namentlich  in  mittleren  und  grösseren  Gefässen  in 
den  dabei  auftretenden,  gelblichen,  verdickten  Flecken  der 
Intima  grosse ,  sternförmige,  mit  Ausläufern  versehene 
Bindegewebszellen,  welche  mit  ganzen  Reihen  von  Fett- 
kügelchen imprägniert  sind.  (Bd.  I,  Taf.  lO,  Fig.  3.)  Auch 
an  den  Bindegewebszellen  der  Hornhaut  kommt  beson- 
ders im  höheren  Alter  eine  Fettdegeneration  zustande, 
wodurch  die  betreffenden  Teile  undurchsichtig  werden, 
eine  Erscheinung,  die  als  sogenannter  Greisenbogen 
(arcus  senilis)  bekannt  ist. 

Endlich  können  zellige  und  faserstoffige  Entzündungs- 
exsudate einer  V'erfettung  unterliegen;  die  Resorption  des 
ILiters  z.  B.  erfolgt  meist  nach  Fettdegeneration  der  Eiter- 
zcllen,  und  in  grösseren  Ansammlungen  von  solchen,  wie 
z.  B.  in  l^jiii)yemen,  findet  man  häufig  keine  einzige  in- 
tacte  Eiterzelle  mehr,  sondern  dieselben  sind  alle  dicht 
von  feinsten  Fettkügelchen  durchsetzt.    Bei  einzelnen  Tier- 
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si)ecies  scheinen  die  ICiterzellen  eine  ^anz  besondere 
Neigung  zu  fettiger  Metamorphose  zu  haben,  z.  1^.  beim 
Kaninchen.  Findet  dabei  gleichzeitig  eine  Resorption  des 
Wassergehaltes  statt,  so  tritt  eine  Beschaffenheit  ein, 
welche  man  als  käsig  bezeichnet.  Auch  bei  der  Auf- 
lösung von  Fibrin  werden  oftmals  massenhaft  Fettkügel- 
chen  beobachtet,  welche  offenbar  durch  Zerfall  der  Fasern 
zustande  kommen,  z.  B.  bei  der  Lösung  des  fibrinösen 
Exsudates  bei  croupöser  Pneumonie;  es  wird  hiedurch 
eine  Fmulsionierung  des  Exsudates  und  seine  Über- 
führung in  einen  resorbierbaren  Zustand  herbeigeführt. 
Durch  sein  mikrochemisches  Verhalten  ist  das  Fett, 
auch  wenn  es  in  sehr  kleinen  und  nur  vereinzelten  Kügel- 
chen  auftritt,  leicht  erkennbar;  es  wird  durch  l^ssigsäure 
und  Alkalien  nicht  angegriffen,  ist  aber  leicht  löslich  in 
Äther,  Benzin,  Chloroform,  nach  vorgängiger  Behand- 
lung der  betreffenden  Gewebsteile  mit  absolutem  Alkohol. 
Alle  fetthaltigen  Gewebe,  welche  in  der  gewöhnlichen 
Weise  conserviert  und  eingebettet  werden,  zeigen  dtiher 
einen  vollkommenen  V'erlust  des  I^^ettes  uncl  an  den 
Stellen,  wo  dessen  Tropfen  gelegen  hatten,  entsprechende 
Vacuolen.  Das  Fettgewebe  erscheint  daher  im  ge- 
wöhnlichen, gefärbten  Dauerpräparat  immer  als  jenes  be- 
kannte Maschenwerk,  wobei  die  W'ände  der  Maschen  tlem 
Protoplasmasaum  der  l'ettzellen  entsi)rechen.  Je  fein- 
tropfiger  das  l^^ett,  welches  durch  die  Behandlung  extra- 
hiert wurde,  war,  desto  kleiner  sind  die  entstehenden 
Vacuolen.  Bei  der  Betrachtung  eines  gewöhnlich  con- 
servierten  Organes  mit  stirker  Fettdegeneration  der  Zellen 
findet  man  daher  eine  sogenannte  S  c  h  a  u  m  s  t  r  u  c  t  u  r 
des  Protoplasmas,  indem  zahllose,  feine  Löchelchen  bezw. 
Höhlen  den  feinen  Fettkügelchcn  und  die  dazwischen 
sichtbaren  I^^äden  den  noch  erhaltenen,  trennenden  Proto- 
plasmasepten  ents])rechen.  Man  kann  aber  das  I^^ett  auch 
an  Ort  und  Stelle  conservieren,  so  z.  B.  durch  (Osmium- 
saure,  welches  dasselbe  schwärzt.  Das  P'ett  wird  hie- 
durch dir  viele  Reagentien,  welche  es  son.st  rasch  auf- 
lösen, z.  B.  für  Äther,  Chloroform  etc.,  unlöslich,  während 
andere  Substanzen,  z.  B.  Benzin,  Xylol,  Toluol,  auch  das 
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osmicrte  Fett  noch  angreifen  oder  auflösen.  Sehr  schön 
lässt  sich  das  I'^tt  an  Ort  und  Stelle  durch  Sudan  III 
(einen  Anilin-Farbstoff)  zur  Darstellung  bringen,  nur  dürfen 
die  betreffenden  Gewebsstiicke  resp.  Schnitte  voriier  na- 
türlich nicht  mit  fettlösenden  Reagentien  behandelt  sein, 
sondern  können  höchstens  mit  Formalinlösungen  oon- 
serviert  werden.  Auch  durch  Chinolinblau  und  Alkanna- 
tinctur  lässt  sich  das  Fett  iarben. 

Bleibt  irgendwo  im  Körper  Fett  nach  Zerfall  der 
umschliessenden  Zellen  liegen,  so  wandelt  sich  dassdbe 
in  bestimmter  Weise  um,  und  es  bilden  sich  besonders 
häufig  Cholestearinmassen  aus,  welche  in  den  be- 
kannten grossen,  glashellen,  rhombischen  Tafeln  mit  oft- 
mals ausgebrochenen  Ecken  crystallisieren  (Bd.  I,  Taf.  lO, 
Fig.  2)  und  durch  Schwefelsäure  intensiv  rot  gefärbt 
werden.  Auch  das  Auftreten  von  nadeiförmigen  Mar- 
garinekrystallen,  welche  büschel-  oder  sternförmig 
angeordnet  sind  (Band  II,  Taf.  75,  Figur  2),  werden  in 
älteren  Fettlagcrn  gelegentlich  beobachtet. 

Natürlich  erleiden  auch  die  Zellkerne  bei  der  Fett- 
(legcncration  gewisse  Umwandlungen;  es  kommt  an  den- 
selben ebenfalls  zu  chemischen  und  morphologischen  De- 
constitutionsvorgängen  und  schliesslich  zum  Schwund  der- 
selben, Erscheinungen,  welche  bei  der  Darstellung  der 
Nekrose  noch  näher  besprochen  werden  sollen. 

Glykogen-Degeneration. 

Das  (ilykogen,  welches  im  Jahre  1858  von  Cl. 
H  e  r  n  a  r  d  als  normaler  Bestandteil  des  Körpers  in  der 
Leber  entdeckt  wurde  und  ausser  in  diesem  Organe  auch 
in  den  Muskeln,  in  den  Menle' sehen  Schleifen  der  Nieren, 
im  Knorpel,  im  geschichteten  Plattencpithel,  im  Uterus- 
ei)ithcl,  in  der  normalen  Placenta  und  namentlich  in  allen 
f()talcn  Organen  nachgewiesen  wurde,  kann  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  eine  Vermehrung  erfahren  oder  an 
Stellen  angetroffen  werden,  an  denen  es  normaler  Weise 
nicht  vorkommt,  so  dass  man  von  einer  Gly kog en- 
de gen  erat  ion    gesprochen  hat.     Ks  wird   gefunden  in 
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glänzende  homogene  Körper  in  die  Zellen  eingelagert 
sind.  Man  nininit  Jin,  dass  dasselbe  die  Zellen  im  frischen 
Zustande  diffus  imbibiert  und  erst  postmortal,  bezw.  durch 
die  Behandlung,  in  Tropfenform  ausfällt.  Es  ist  ausser- 
ordentlich leicht  löslich  in  Wasser ;  zum  Nachweis  eignen 
sich  daher  nur  ganz  frisch  dem  Körper  entnommene 
Bestandteile  oder  solche,  die  augenblicklich  in  starkem 
Alkohol  conserviert  wurden.  Übrigens  ist  die  Löslich- 
keit durchaus  nicht  in  allen  Geweben  des  Körpers  gleich, 
einige  Organe  vermögen  die  Substanz  offenbar  besser 
und  längere  Zeit  zu  conservieren  als  andere.  Überall  ist 
es  ausgezeichnet  ilurch  seine  leichte  Lösbarkeit  in  Speichel. 
Hei  Berührung  mit  Jod  tritt  braune  Färbung  ein,  die 
manchmal  in  einen  braunroten  Ton  übergeht.  Man  benutzt 
gewöhnlich  eine  Lösung  von  Jod  in  Gummischleim  oder 
jodglycerin,  um  das  gefärbte  Glykogen  ungelöst  zu  er- 
hallen. Unter  pal  ho  logischen  Verhältnissen  findet  sich 
das  Glykogen  einmal  bei  Diabetes  mellitus  im  Blut  und 
zuar  extracellulär  und  in  den  Leukocj-ten  eingeschlos.sen, 
wo  es  in  Form  von  kleinen  Tröpfchen  nachwei.sbar  ist. 
Ferner  nahezu  immer  in  licn  l.eukocyten  bei  Eiterungen 
vor  dem  Zerfall  der  Eitcrkörperchen,  in  Abscessen,  im 
gonorrhoischen  Eiter,  im  eitrigen  Harn,  in  den  Leukocyten 
von  pneumonischem  P-xsudat,  auch  bei  allgemeiner  Lcu- 
kocyto.se.  Weiter  findet  es  sich  namentlich  auch  bei 
Diabetes  mellitus  in  der  Niere  und  zwar  an  der  Grenze 
von  Mark-  und  Rindensubstanz  und  in  den  Henle'schen 
Schleifen  an  deren  Isthmus.  Die  FIpithelien  .sehen  dabei 
glasig  und  verquollen  aus;  bei  Jodgummizu.satz  lassen 
sich  grössere  und  kleinere,  kugelige,  braune  Tropfen  in 
denselben  nachweisen. 

Endlich  kommt  das  Glykogen  noch  sehr  häufig  vor 
in  ächten  Neubildungen  verschiedener  Art  und  zwar  be- 
sonders in  Chondromen,  in  Rhabdomyomen,  in  Tumoren 
der  Nieren  und  des  Hodens,  überhaupt  vor  allem  in 
Neubildungen,  welche  sich  aus  einem  jugendlichen,  dem 
embr>'onalen  Gewebe  nahestehenden  Zell  mal  erial  auf- 
bauen.     Niemals    dagegen    wird    dasselbe    in     den    .söge- 
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Tafel  12. 


Fig:.    I.     Amyloide    Entartung    einer    kleinen    Milzarterie. 

Hämat.-Eosin.     Vergr.  300. 
I.  Endothelzellen. 

2    Tunica  media,  in  ein  homogenes  Band  umgewandelt. 
3.  Adventitiazellen. 

Fig   2.    Amyloiddegeneration  eines  Gefässkn&ueU  in  einem 
Glomerulus   der  Niere.     Carmin,   van  Gieson.     Vergr.  260. 

1.  Amyloid   entartete,    in    Schollen    umgewandelte   Glomerulus- 
gefässschlingen. 

2.  Bowmann'sche  Kapsel. 

3.  Ei weissh altige  Substanz  im  Kapselraum. 

Fig.  3.    Corpora  amyloidea  der  Lunge»  bei  chronischer»  indu- 
rativer Pneumonie.     Alauncochenille.     Vergr.  160. 
I    Verdickte  Interlobulär-  und  Alveolarsepten. 

2.  Zellig-hämorrhngisches  Exsudat  in  den  Alveolen. 

3.  Concentrisch  geschichtete  corpora  amyloidea. 

nannten   Infectionsgeschwülsten,   den    Granulomen,    nach- 
gewiesen. 

Amyloid-Degeneration. 

Eine  Reihe  von  degenerativen  Prozessen  im  Körper 
geht  einher  mit  der  Hildung  von  hyalinen,  glas- 
artigen Substanzen ;  dieselben  können  entweder  inner- 
halb von  Zellen  gebildet  werden  und  nach  deren  Zerfall 
frei  werden,  oder  sie  können  als  Abscheidungsprodukte 
von  Zellen  auftreten,  oder  sie  können  als  abnorme  Bestand- 
teile im  gelösten  Zustande  im  Blute  kreisen  und  unter 
bestimmten  Bedingimgen  in  den  Geweben  zur  Ausfallung 
gebracht  werden.  Alle  diese  Substanzen  sind  bis  jetzt 
noch  nicht  mit  vollkommener  Sicherheit  in  ihrer  chemi- 
schen Constitution  erkannt;  man  weiss  nur,  da.ss  man  es 
mit  Kiwcisskörpern  zu  thun  hat,  und  deshalb  nennt  man 
alle  diese  Degenerationsformen  albuminöse  Dege- 
nerationen. Von  hervorragender  Bedeutung  ist  zunächst 
die  Amyloiddegeneration,  welche  zuerst  von  V'irchow 
genauer  beschrieben  und  für  die  Bildung  einer  Cellulose- 
substanz  im  Tierkörper  gehalten  wurde,  nachdem  der 
Process  früher  unter  dem  Namen  Verholzung  (Bonetus) 
oder  speck  artige  Degeneration  (Rokitansky)  im 
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Alli^enieinen  >chon  bekannt  war.  F  r  i  e d  r  e  i  c  h  und  K  e  k  u  1  e 
haben  dann  die  Eiweissnatur  der  annloiden  Substanz  nach- 
fjewiesen  und  in  neuerer  Zeit  wurde  erkannt  (Krawkow), 
dass  das  Amyloid  aus  einem  lüweisskörper  in  Verbindun^^ 
mit  Chondroitinschwefelsäure  bestehe. 

Schon  makroskopisch  bildet  die  amyloide  Substanz 
bei  ausgedehnter  Einkigcrung  in  die  (lewebe  ein  ausser- 
ordentlich typisches  Aussehen ,  indem  sie  sich  als  ein 
fester,  trockener,  wachsartig  transparenter,  blutloser  Körper 
präientiert.  Sie  kann  bei  reichlicher  Anwesenheit  schon 
mit  freiem  Auge  an  der  von  Virchow  seinerzeit  ange- 
gebenen Jodreaction  erkannt  werden.  Giesst  man  über  eine 
frische  Schnittfläche  eines  amyloid  entarteten  Organesjod- 
tinctur  (Lugol'sch^;  Lösung)  nach  möglichst  sorgfaltiger 
Entfernung  des  Blutes  durch  Auswaschen,  so  treten  die 
amyloiden  Teile  als  mahagonibraune  bis  braunrote  lunlage- 
rungen  in  dem  iibrigen  gelbgefärbten  Gewebe  deutlich 
hervor.  Namentlich  aber  kann  mikroskopisch  die  Amy- 
loiddegeneration  durch  eine  Reihe  von  speci fischen  Re- 
actionen  auch  in  den  Anfangsstadien  und  bei  geringer 
Ausbreitung  sicher  gestellt  werden.  Obenan  steht  darunter 
die  Jodreaction.  Behandelt  man  frisches  oder  in  Alkohol 
gehärtetes  Gewebe  nach  thunlichstcr  l£ntfernung  des 
Blutes  mit  Jodtinctur,  bis  das  ganze  normale  Gewebe 
intensiv  strohgelb  gefärbt  ist,  so  treten  die  amyloid 
degenerierten  Partien  als  anfangs  braune,  dann  braunrote, 
später  rote  Schollen  und  Bänder  hervor,  welche  oftmals 
in  sehr  hochgradigen  Fällen  bei  weiterer  Jodbchandlung 
von  selbst  einen  violetten  Ton  nehmen.  Lässt  man  ver- 
dünnte Schwefelsäure  zu  dem  lVä])arat  zutreten,  so  tritt 
ein  dunkelvioletter  bis  schwarzer  T^irbenton  auf;  statt  der 
Schwefelsäure  kann  auch  Chlorzink  zur  Anwendung 
kommen.  Typische  Reactionen  ergibt  die  Behandlung 
von  Schnittpräparaten  mit  einer  Reihe  von  Anilinfarb- 
.stoflfen ;  Methvlviolett  und  [()dvi<»lett  färben  das  Amvk)id 
rubinrot;  Jodgrün  und  Meth)'lgrün  haben  eine  rotviolette 
Färbung  des  Amyloids  zur  Folge.  Übrigens  gilt  von 
der  amyloiden  Substanz,  ähnlich  wie  vom  Glykogen,  dass 
die  Reaktionen  oftmals  nicht  in  allen   Teilen  des   Körpers 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  5 
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genau  in  der  gleichen  Weise  in  die  Erscheinung  treten. 
Im  übrigen  ist  noch  erwähnenswert,  dass  das  Amyloid 
die  XanthoproteVnreaktion  ergibt  (färbt  sich  gelb  mit 
Salpetersäure);  im  zerkleinerten  Zustande  wird  es  vom 
Magensaft   verdaut;    durch   Trypsin    wird    es    leicht   auf- 


gelöst. 


Das  Amyloid  kann  sowohl  allgemein  im  Körper  oder 
auch  nur  streng  localisiert  auftreten.  Über  die  Art  seiner 
l^ildung  sind  die  Meinungen  lange  Zeit  sehr  geteilt  ge- 
wesen, ebenso  wie  über  die  Beteiligung  der  verschiedenen 
Körpergewebc,  welche  dieser  Degeneration  anheimfallen 
können.  Seine  Ausbreitung  im  Körper  oder  in  einzelnen 
lebenswichtigen  Organen  kann  eine  aus.serordentlich  inten- 
sive sein,  so  dass  die  specifischen,  zelligen  Organbe.stand- 
tcile  nahezu  vollkommen  verschwinden  und  die  .schwersten 
Schädigungen  dadurch  hervorgerufen  werden.  Nach  alle- 
dem, was  uns  heute  über  die  Amyloiddegeneration  bekannt 
ist,  müssen  wir  daran  fe.sthalten,  dass  sowohl  .seine  Bil- 
dung sowie  auch  seine  Ausbreitung  ausschlies.slich  extra- 
c  e  1 1  u  1  ä  r  erfolgt,  dass  die  Körperzellen  .selb.st  in  keinem 
Organe  von  der  Entartung  ergrififen  werden  und  dass  alle 
Veränderungen  an  denselben  nur  secundärer  Natur  sind. 
Nach  von  R  e  ck  1  in  ghauscn  kommt  die  Bildung  der 
amvloiden  Substanz  stets  in  der  Weise  zustande,  dass  aus 
den  Zellen  der  Organe  ein  homogenes  Material  au.stritt 
und  von  den  ( iewebssäften  ,  indirect  von  dem  Blute  be- 
sj)ült,  wie  die  Schleimklumi)en  anschwillt.  Dabei  bilden 
sich  Knollen ,  l^alken  oder  Netze ,  mitunter  auch  Mem- 
branen oder  Röhren.  Demnach  wäre  also  der  Vorgang  als 
eine  Art  von  (ie  r  i  n  n  u  n  g  aufzufassen  und  etwa  der  Fibrin- 
bildung an  die  Seite  zu  .stellen.  Nach  anderen  Anschau- 
uni{en  da^^et^en  kommt  das  Am  vloid  dadurch  zustande,  indem 
aus  dem  l^lut  ein  luweis.skörper  austritt,  welcher  von  den 
( )rganen  nicht  weiter  zerlegt  werden  kann  und  sich  zu 
.\myloid  umwandelt  bei  der  l^erührung  mit  Chondroitin- 
schwefelsäure.  hür  diese  Anniihme  spricht  besonders  die 
l^eobachtung,  da.ss  sehr  häufig  die  Amyloid.schollen  .sich 
zuerst  in  (leweben  mit  reichlichen  elastischen  Fasern 
ablagern,  in  welchen  bekanntlich  Chondroitin.schwefeLsäure 
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stets  vorhanden  ist.  Man  hat  auch  vielfach  angenommen, 
dass  das  Amyloid  im  Körper  in  gewissen  Vorstufen  vor- 
«{ebildet  sein  kann,  unter  denen  namentlich  die  hyaline 
Substanz  eine  wichtige  Rolle  s])ielt ;  thatsächlich  sind 
manchmal  gleichzeitig  hyaline  und  amyloide  l'Lntartung 
an  ein  und  demselben  Organe  nachweisbar. 

Die  Amvloiddei^eneration  setzt  überall  in  den  be- 
fallenen  Organen  zuerst  im  Bindegewebe,  und  zw  ar  immer 
zuerst  an  den  (lefäss wänden,  ein.  Das  hat  vor  allem  den 
(ledanken  nahegelegt ,  dass  man  es  hier  mit  einer  im 
Blute  vorgebildeten  Substanz  zu  thun  habe;  allein  es  wird 
für  gewöhnlich  nicht  die  Intima,  sondern  namentlich  die 
Media  der  kleinen  arteriellen  Gefässe  zuerst  betroffen, 
indem  sich  zwischen  den  Muskelzellen  glasig  durch- 
scheinende Streifen,  Schollen,  Händer,  Flecken  einlagern, 
welche  weiterhin  zu.sammenfliessen  und  später  vollkom- 
mene Ringe  und  Cy linder  um  die  (letässe  darstellen.  Die 
Muskelfasern  werden  dabei  zur  Seite  gedrängt,  compri- 
miert  und  gehen  gewöhnlich  zuerst  zu  Cirunde,  während 
die  Intima  oder  doch  wenigstens  das  luidothel  lange  Zeit 
erhalten  bleiben  kann.  In  Bezug  auf  die  Häufigkeit  lagert 
sich  das  Amyloid  gewöhnlich  der  Reihenfolge  nach  ab 
in  der  glatten  und  quergestreiften  Muskulatur,  im  Leber- 
und Nierenbindegewebe,  in  Milz,  Lymi)hdriisen ,  in  den 
Nebennieren,  den  Darmzotten,  im  Magen,  Uterus  und 
Herz.  Niemals  dagegen  wird  eine  amyloide  l^ntartung 
beobachtet  an  der  Epidermis  und  an  i\en  1  lautdriisen,  an 
den  Lungen,  Knochen  und  am  Nervengewebe.  Neubil- 
dungen können  gleichfalls  einer  mehr  oder  minder  aus- 
gebreiteten Amyloiddegeneration  rmheimfallen,  besonders 
.solche,  die  sich  hauj)tsächlich  aus  Bindegewebe  aufbauen, 
welches  an  und  für  sich  die  Neigung  zur  l^ildung  von 
homogenen  Massen  zeigt,  also  besonders  Fibrome.  Auch 
Narben  können  amvloid  entarten. 

1^'a.st  immer  sind  bei  der  Annloidose  gewisse  chro- 
nische,  mit  hochgradiger  Anämie  und  mit  andauernden 
Kiweissv-erlusten  einhergehende  Krankheiten  als  indirecte 
Veranlassung  der  luUartung  anzusprechen,  namentlich 
fuhrt    die    chronische    Tuberkulose    der    Lunge    und    der 
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Knochen  und  Gelenke,  ferner  clironische  Syphilis,  Mite- 
runj^en  im  Darmkanal,  nai'.^entlich  chronische  Dysenterie, 
Malariakachexie,  sowie  ulccröse  carcinomatöse  Neubil- 
tUini^en  des  Magens  und  der  inneren  weiblichen  Cienitalien 
zur  Ausbildung  allgemeiner  Amyloidose,  (ielegcntlich 
wird  solche  auch  beobachtet  bei  chronischer  Nephritis, 
i^i  chronischem  Alkoholismus,  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie.  In  sehr  seltenen  Fällen  ist  eine  veranlassende 
Primärkrankheit  nicht  nachweisbar,  doch  handelt  es  sich 
auch  hier  fast  immer  um  sehr  in  ihrer  Ernährung  infolge 
ungünstiger  Lebensumstände  herabgekommene  oder  um 
sehr  senile  Individuen.  Ls  ist  .schon  wiederholt  geglückt, 
auch  bei  Tieren  die  amyloide  P.ntartung  künstlich  zu 
erzeugen  und  zwar  durch  lun Verleihung  von  lüter,  welcher 
von  cariösen  Knochen proces.sen  .stammte  (H  i  r  c  h  - H  i rsch- 
feld),  durch  wiederholte  Impfungen  mit  lebenden  Staphylo- 
kokkcnkulturen,  abgetöteten  Staphylokokkenmas.sen,  durch 
I^'aulsubstanzcn  oder  durch  wochenlange  Unterhaltung 
von  lutcrungen  durch  stark  reizende  Mittel,  namentlich 
durch    rerj)entineiterungen. 

Treten  wir  an  die  histologi.sche  Untersuchung  der 
einzelnen  amyloid  degenerierten  Organe,  .so  interessieren 
uns  zunächst  die  gro.s.sen  ])arenchymatö.sen  Organe: 

In  der  Leber  wird  fa.st  immer  zunäch.st  die  .soge- 
nannte intermediäre  Zone  der  Acini  befallen.  Ks  lagern 
sich  hier  zwischen  das  Lndothelrohr  der  Pfortadercapillaren 
und  die  Leberzellbälkchen  homogene  Streifen  ein,  welche 
weiterhin  zu  grösseren  Händern  zusammenflie.s.sen,  allmäh- 
lich an  Dicke  zunehmen  und  den  Abstand  zwi.schen 
C'apillarwand  und  Leberzelle  immer  mehr  vergrös.sern. 
Durch  ])r()gre.ssives  Dickenwachstum  der  amyloiden  Balken, 
welche  sowohl  gegen  die  Central vene,  wie  die  periphere 
Acinuszone  sich  ausbreiten,  kommt  es  allmählich  zu  einer 
zunehmenden  Compression  der  Hlutgefä.sse  und  nament- 
lich der  Leberzellen.  Die  letzteren  werden  zu  .schmalen 
Leisten  zusammengedrückt,  weiterhin  wird  ihre  Continuität 
an  den  Stellen,  welche  der  stärk.sten  Wucherung  der 
amyloiden  .Substanz  ents])rechen,  unterbrochen;  gleich- 
zeitig   geht    an    denselben    gewöhnlich    eine    starke    Fett- 
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degeneration  einher,  welche  sich  infolfrc  der  man<i^elhaftcn 
Oxydationsprocesse  einstellt.  Schliesslich  können  die 
Leberzellen  an  vielen  Stellen  «gänzlich  zerfallen  und  die 
ainyloide  Substanz  bildet  dann  breite  Rin^e  in  einiger 
I^ntfernunij^  von  der  Centralvene,  innerhalb  deren  übrif^ens 
die  ICndothelien  noch  sehr  lan^e  Zeit  nachweisbar  bleiben 
können,  auch  wenn  die  Leberzellen  an  vielen  Stellen 
schon  zu  (irunde  i^ei^an^en  sind.  Natürlich  resultiert  aus 
diesem  \'erhalten  eine  Ver^rösserunj^  des  ( )r<i^ans  mit 
Zunahme  .seiner  Consi.stenz  und  infoli^e  der  Compre.ssion 
der  Hlutgefci.s.se  eine  hoch<^radi,i(e  Anämie  des  (lewebes. 
In  der  Niere  lagern  sich  die  amyloiden  Schollen 
zuerst  in  der  Muscularis  der  kleinen  Rindenarterien  und 
namentlich  auch  innerhalb  der  Glomeruli  an  der  Ober- 
fläche von  deren  Gefä.s.schlinj^en  ab.  I^^s  kommt  an  der 
letzteren  Stelle  zuerst  zur  Abscheidun^*  j^anz  kleiner  halb- 
mondförmigerer oder  ku^eliij^er  Schollen,  welche  weiterhin 
dieGefässe  cylindri.sch  umgreifen  und  auf  Durchschnitten 
als  Rin^j^e  erscheinen.  Manchmal  ist  nur  eine  vereinzelte 
Gefässchlin^e  von  der  Entartun«^  befallen,  während  die 
übric^en  noch  vollkommen  intact  sind ,  oder  die.selbe 
schreitet  an  mehreren  Schlinj^en  fort,  während  eine  einzelne 
derselben  lanj^e  Zeit  erhalten  bleiben  kann.  Der  l^ow- 
man 'sehe  Ka])selraum  wird  durch  die  Einla^erunjj^  und 
der  daraus  hervorgehenden  Raumbeeni^unt^  verlej^t,  dann 
kommt  es  zu  einer  Losslossun*^  der  E])ithelien  in  den- 
.selben.  Lnter  fettiger  De<^eneration  ^ehen  diese  zu  F.g.  J/' 
(irunde  und  werden  im  Harn  abi^eschwemmt ;  zuletzt 
stellen  die  (ilomeruli  in  den  höchsten  Stadien  der  amy-  J^^  '-• 
loiden  Det^eneratOn  xollkommen  kernlose  (iebilde  dar, 
innerhalb  deren  einzelne  wulstformJL^e ,  ^Hasit^e ,  die  be- 
kannten Reactionen  erji^cbendc  Schollen  liei^en  und  aus 
deren  Anordnuni^  die  Entstehung;  aus  den  t^etrennten 
Gefasschi  in  ji^en  lan<;e  Zeit  noch  erkannt  werden  kann. 
Es  ist  wahrscheinlich,  dass  es  auch  zu  einer  Abstossunj^ 
von  amyloiden  Teilen  aus  den  (ilomerulis  und  zu  einer 
Einspülun^  derselben  ins  Lumen  von  1  larnkanälchen 
kommen  kann,  denn  man  fmdet  in  hoch<(radij^  annloid 
entarteten  Nieren  ,    bisweilen   in  Harnkanälchen  mit  noch 


erhaltenen  Epitlielien ,  Cylinder ,  welche  die  amyloide 
Reaction  erjj^eben.  In  der  Niere  kann  übrigens  auch  die 
tunica  propria  der  Harnkanälchen  zur  Abla^^erungsstelle 
von  amy leiden  Haiken  werden.  Ks  schieben  sich  dann 
zwischen  diese  und  die  abgehobenen  Epithel ien  amyloide 
Bänder,  Ringe  und  Cylinder  ein,  welche  bei  zunehmendem 
Wachstum  ähnlich  wie  in  der  Niere  die  Parenchymzellen 
zusammendrängen  und  zum  Schwunde  bringen.  Daneben 
findet  ganz  regelmässig  bei  amyloider  ICntartung  der 
(jlomeruli  und  der  kleinen  Arterien  eine  weitgehende 
Verfettung  des  Harnkanälchenepithels  statt. 

In  der  M  i  1  z  werden  namentlich  die  venösen  Capil- 
larcn  zuerst  von  der  Amyloidose  befallen.  Sie  stellen 
späterhin  breite,  glänzende,  homogene  Säume  dar,  in 
deren  Innerem  die  Kndothelien  in  das  Lumen  vorspringen. 
Das  Pul page webe  wird  bei  weiterem  Wachstum  mehr 
und  mehr  eingeengt  und  atrophisch,  die  amyloiden  Händer 
können  zusammenfliessen  und  oftmals  sind  nur  noch  die 
l'^ollikcl  als  rundliche  Lücken   in  der  im  übrigen  grö.ssten- 

laf.  12.  teils    amvloid    degenerierten    Grundsubstanz    au.sirespart. 

'  *^'' '  "Die  l'ulpa  nimmt  dann  eine  zackige,  glänzende,  feste 
Heschafifenheit  an  (S  p  e  c  k  m  i  1  z  ,  S  c  h  i  n  k  e  n  m  i  1  z)  und 
ist  hochgradig  anämisch.  Aber  die  Amyloiddegeneration. 
kann  sich  umgekehrt  auch  hauptsächlich  innerhalb  der 
I'^ollikel  ausbreiten,  indem  die  Händer  sich  an  dem 
Reticulum  derselben  ansetzen.  Die  Lymphzellen  werden 
zusammengepresst  und  verschwinden  schliesslich  voll- 
kommen ,  w  ährend  die  amyloiden  Wülste  an  Stelle  der 
M  alpighi'.schen  Körperchen  auf  der  Schnittfläche  als 
halbdurchscheinende  Massen  ,,wie  gekochte  Sagokörner** 
vorspringen  (S  a  g  o  m  i  1  z). 

^\m  Herzen  sieht  man  an  den  mittleren  und  kleirieren 
Arterien  die  amyloiden  Säume,  welche  sich  weiterhin  im 
interstitiellen  Hindegewebe  ausbreiten  können  und  bei 
stärkerer  Verdickung  das  anliegende  Muskelgewebe  com- 
primieren  und  zur  Atrophie  bringen.  Im  Fettgewebe 
erscheinen  die  mcmbranö.sen  Hüllen  der  Fettzellen  auf 
Durchschnitten  als  gleichmässige  Ringe  infolge  der  Ein- 
lagerung  der   amyloiden   Substanz.      Das   Lumen   dieser 
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Rinjjre  vermindert  sich  mehr  und  mehr,  bis  schlieslich  der 
Fettropfen  gänzlich  verschwindet  und  die  i(anze  Fettzelle 
in  ein  amyloidcs  Kügelchen  umgewandelt  ist.  An  den 
Muskeln  sieht  man  besonders  eine  Ausbreitung  der 
amyloiden  Substanz  im  Ferimysium  internum  und  an  dem 
Sarkolenmi ;  durch  concentrische  Verdickung  der  Sarko- 
lemmschläuche  schwindet  zuletzt  die  contractile  Substanz 
des  Sarkoplasmas. 

Die  amyloidc  Degeneration  kann  aber  nicht  nur 
allgemein  im  K()r])er  verbreitet ,  sondern  auch  streng 
1  o  c  a  1  i  s  i  e  r  t  vorkommen,  und  zwar  namentlich  in  Form 
von  tumorartigen  Ablagerungen  in  der  l^indehaut,  be- 
sonders in  trachomähnlichen  Wucherungen  derselben,  an 
der  Zunge  sowie  im  oberen  Respirationsapi)arat,  in  Kehl- 
kopf und  Trachea;  übrigens  kann  solch  local  abgelagertes 
Amyloid  weiterhin  unter  Beteiligung  von  Riesenzellen 
wiederum  einem  spontanen  Auflösungsprocess  entgegen- 
geführt werden.  Man  sieht  dann  amvloide  Schollen  auch 
in  Leukocyten  incorporiert  auftreten. 

ländlich  kann  amvloide  Substanz  auch  in  Form  von  ifi!* 
concrementartigen  Ablagerungen  im  Körper  be- 
obachtet werden.  Zumeist  handelt  es  sich  dabei  um  i>f-  m. 
rundliche,  eckige  oder  wellig  begrenzte  Körner,  welche  '^*^' 
auf  Durchschnitten  eine  deutlich  concentrische  Schichtung 
zeigen.  Sie  werden  namentlich  beobachtet  im  Central- 
nervensystem,  besonders  in  degenerierten  Teilen  des 
Rückenmarkes  und  im  Fpendym  der  11  irn Ventrikel ;  in 
der  Prostata  können  dieselben  eine  sehr  bedeutende  (jrösse 
annehmen,  so  dass  sie  schon  makroskopisch  als  meist 
bräunlich  gefärbte  Körnchen  sichtbar  werden  (Faf.  14, 
r'ig  I ).  Weiterhin  entstehen  sie  in  nicht  sehr  .seltenen 
Fällen  in  der  Lunge  (Taf.  13,  Mg.  3)  und  zwar  bei 
chronisch  entzündlichen,  indurativen  Prozessen  derselben, 
in  den  Residuen  von  Infarcten  und  bei  iMnphysem.  Alle 
diese  Bildungen  gehen  übrigens,  wie  man  sich  besonders 
in  der  Prostata  am  besten  auf  Serienschnitten  überzeugen 
kann,  aus  der  Conglutination  von  Zellen,  und  zwar 
Fpithelien  hervor,  auch  sieht  man  manchmal  im  Centrum 
dieser    Bildungen    irgendwelche   eingeschlossene,    corpus- 
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Tafel  18. 

Fig.   I.    Corpora   amyloidea   in    der   Prostata.     Ilämat.-Eosin. 
Vergr.  280. 

1.  (icschichtete  corpora  amyloidea  mit  doullichen  Kernen. 

2.  Erweiterte  DrUsenräume  der  Prostata. 

3.  Abgeschuppte  Epithelien. 

Fig.  2     Amyloiddegeneratioa  in  der  Niere,  bei  chronischer 
Lungen-  und  Darmtubercalose.    Jodgrtin.    Vergr.  280. 

1.  Harnkanälchen  mit  losgestossenen  Epithelien. 

2.  Metachromatisch  gefärbte,  amyloid  entartete  Gefassschlingen 
eines  (ilomerulus. 

3.  Erhaltene  Epithelien  an  den  (rofässschlingen. 

Fij^r     3.     Diffuse    amyloide   Entartung    der    Milz    (S}>eckmilz\ 
Ilämat.-Eosin      Vergr.  300. 

1.  Follikel. 

2.  AmyU»id    entartete  Wandungen    von    Hlutgcfassen   der  Pulpa. 

3.  Pul])aräume. 

Ciliare  I^leiiiente,  ab^jestorbene  Zellen  oder  Kerne,  Mäma- 
toidinkrystallc  etc.  Man  unterscheidet  unter  diesen  Bil- 
dungen (Siej^ert)  corpora  versicolorata ,  wenn 
dieselben  mit  Jodtinctur  und  Schwefelsäure  behandelt,  sicli 
braun,  rot  und  violett  färben,  und  corpora  flava, 
wenn  dieselben  durch  Jodtinctur  ledii^lich  einen  j^elben 
I^'arbenton  annehmen. 

Schleimige  Degeneration. 

Die  schleimige  Degeneration  hat  im  Körj)er  ihr  phy.sio- 
logisches  Vorbild  in  der  normalen  Hildung  von  Schleim 
in  den  Schleimdrüsen,  auf  den  Schleimhäuten,  im  Binde- 
gewebe der  Sehnen,  Schleimbeutel  und  Synovialmeni- 
branen,  sowie  in  der  \\*  a  r  t  h  o  n  '  s  c  h  e  n  Sülze  des  Nabel- 
stranges. Auch  das  Unterhautzellgewebe  des  h\itus  weist 
einen  bedeutenden  Ciehalt  an  Schleimsubstanz  auf 

Zum  Nachweis  des  Schleimes  bedienen  wir  uns  der 
M  uc  inreact  ionen:  Das  Mucin gerinnt  nicht  durchKochen; 
es  wird  durch  Essigsäure  und  durch  vertlünnte  Mineral- 
säuren gefillt ;  im  Überschuss  von  Mineralsäure  tritt  aber 
nachträglich  wiederum  eine  Lösung  ein.  Kine  Fällung 
ist  auch  möglich  mit  basisch-essigsaurem  Blei;  von  Kiweiss- 
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Substanzen  unterscheidet  es  sich  ferner  dadurch ,  dass 
durch  Ferrichlorid,  durch  Kupfersulphat,  durch  Quecksilber- 
chlorid und  durch  Silbernitrat  keine  Fällun^i^  eintritt;  es 
erg^ibt  aber  wie  echtes  Kiweiss  die  Xanthoproteinreaction. 
Das  Mucin  ist  ein  an  Schwefel  und  Stickstoff  armer, 
phosphorfreier  Körper.  Manche  Mucinarten  werden  auch 
vollkommen  schwefelfrei  angetroffen.  Hin  diesem  Mucin 
.sehr  nahe  verwandter  Körper  i.st  das  P  s  e  u  d  o  m  u  c  i  n , 
welches  sich  morphologi.sch  eben.so  verhält,  eine  faden- 
ziehende Substanz  darstellt,  aber  durch  l^^ssig.saure  nicht  gefällt 
wird.  Die  Schleimsub.stanzen  färben  sich  gewöhnlich  mit 
Hämatoxylin  leicht  graublau,  bis  intensiv  blau.  An  den 
lipithelien  kommt  die  Schleimbildung  normaler  Wei.se 
wie  auch  in  pathologischen  Fällen  durch  die  Vermittlung 
von  sogenannten  Hecherzellen  zustande.  Die.selben 
haben  gewöhnlich  eine  kegelförmige  (restalt,  ihre  Spitzen 
sind  gegen  das  unterliegende  Gewebe ,  die  Auftreibung 
gegen  die  Oberfläche  zugekehrt.  Regelmässig  geht  die 
Hildung  des  Schleimes  in  der  aus  der  Oberfläche,  bezw. 
dem  Lumen  des  betreffenden  Kanales  zugekehrten  Hälfte 
der  Zellen  vor  .sich.  Ms  scheint,  dass  gewi.s.se  Bestand- 
teile des  Kernes  bei  der  l^^ntstehung  von  Schleim  in  der 
Zelle  mit  verwandt  werden.  Diese  I'eile,  welche  dabei 
aus  dem  Kern  austreten  und  aus  achromatischer  Substanz 
be.stehen,  bezeichnet  man  als  H y  a  1  o  s  o  m  en.  Nach  ihrem 
Au.stritt  in  den  Zelleib  schwellen  dieselben  sehr  stark  an 
und  liefern  schliesslich  rundliche  Klümpchen  und  Kiigel- 
chen,  welche  gegen  den  übrigen  Protoplasmaleib  immer 
eine  scharfe  Randbegrenzungslinie  zeigen  und  Schleim- 
sphäroide  genannt  werden.  (lanz  gewöhnlich  erleiden 
die  Kerne  bei  dieser  Production  eine  bestimmte  Um- 
wandlung, d.  h.  sie  werden  meistens  gegen  die  Basis 
der  Zellen  veflagert  und  erscheinen  gew()hnlich  an  der 
Spitze  von  den  Schleimmassen  rundlich  eingedrückt  und 
abgeplattet,  bisweilen  sieht  man  noch  einen  ganz  feinen, 
lichten  Saum  in  die  Schleimkugel  selbst  einragen  (  Taf  14,  ^'f/  ^<- 
Fig.  2).  Aus  diesen  innigen  Beziehungen  des  Kernes  zu 
den  Schleimsphäroiden  erklärt  es  sich,  dass  die  Mucin- 
substanz  chemi.sch  dem  Nuclein  .sehr  nahe  steht;  schliess- 
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Tafel  14. 


I'i^'.  I.  Schleimige  Entartung  der  Carcinomzellen  in  einem 
Carcinoma  gelatiniforme  des  Magens.  Hämat.-Eosin. 
Vcrgr.  80. 

1.  Erhaltene  Epithclzellcn. 

2.  Stroma, 

3.  HIasig    verquollene    Carcinomzellen,    mit    an    die    Wand    ge- 
drückten Kernen  von  Schleimkugeln  erfüllt. 

4.  Freie  Schleimkageln. 

5.  Kernrestc. 

Fi;;;.  2.  Schleimbildung  in  einem  papillären  Cystadenom  des 
Ovariam.     Ilämat.-Eosin.     Ver«,'r.  625. 

1.  Uindegowebi-^es  Stroma 

2.  Hochcylindrische  Epithclzellcn. 

3.  Fusspunkte  von  Becherzellen. 

4.  Durch   Schleimkugeln    am    olKTcn    Pol    eingedrückte    Kerne 
von   IJechcrzellen. 

5.  Aufgctriel>cne  äussere  Hälfte  der  IJecherzellen. 

6.  Freie  Schleiinkui,'cln. 

I  i^;.  3     Colloidbildung    in   einer  parenchymatösen  Struma. 

Ilfiinat.  Eosin       Vergr.  2S0 

1.  Wände  von  Drüsenalveolen  mit  gut  erhaltenem  Epithel. 

2.  Teilweise  abgestossenes  Epithel. 

3.  Homogene  Colloidma'^scn. 

4.  Vacuolcn   in  denselben. 

I' ig   4-    Colloidbildung  in  einer  Schrumpfniere.  Alauncochenille- 

Nigrosin.      Vergr.   280 

1.  Mit  (JoUoidcylindern  au.sgcfiillte  Ilarnkanälchen. 

2.  Cyslisch  erweitertes  Harnkanälchen  mit  grossen  C'olloidmasscn. 

3.  Epithelrestc  desseUxin. 

4.  Vacuolen  in  den  Collo:dmas>.en. 

5.  In  das  C'olloid  eingeschlossene  Kernreste. 

6.  Glomerulus. 

lirh  wölben  die  «inj^csaniineltcn  Schlcininiassen  die  Ober- 
fläche der  Zelle  stark  vor,  dieselbe  kommt  zum  Platzen 
und  die  Schleimküj^elchen  treten  nach  aiis.sen  vor,  um 
als  rundliche  (rebilde  oder  als  zusammenflies.sende,  (adi|^e 
Massen  auf  der  ( )l)erfläche  des  Schleim  producierenden 
Mpithels  zu  liei^en.  Nach  der  ICntleerun^  collabieren  die 
Zellen  tuid  Liehen  manchmal,  aber  nicht  immer  zu  (jrunde. 
Ks  scheint,  dass  eine  Recreation  derselben  von  den  erhalten 
j.,^ebliebenen  Trotoplasma-  und  Kernteilen  aus  eintreten 
kann ;  bisweilen    sieht  man  eine  Teilung  des  Kernes  vor 
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(lein  Austritt  der  Hyalosomen.  Neben  den  Ik^cherzellen 
sind  immer  noch  andere  Cylinderzellen  vorhanden ,  in 
welchen  die  Schlei nnnetamorphose  noch  keinen  so  hohen 
(irad  erreicht  hat.  Wahrscheinlich  kann  jede  Kpithelzelle 
unter  Umständen  in  eine  Becherzelle  verwandelt  werden; 
so  sieht  man  z.  1^.  bei  Tieren  nach  experimenteller  l^ilo- 
carpin-Veri(iftun^  eine  sehr  reichliche  l^echerzellenbildun^ 
auftreten. 

Auch  unter  patholoj^i.schen  X'erhaltnissen  j^eht  die 
Schleimbildunj^  j^ewöhnlich  unter  ICntstehuni^  von  Becher- 
zellen, jj^anz  wie  unter  normalen  X'erhältni.ssen,  vor  sich, 
nur  ist  dieselbe  eine  au.sserordentlich  {gesteigerte ;  die 
Schleimzellen  liej^en  auf  kleinem  Raum  sehr  nahe 
zu.sammen,  ihre  Producti(Mi  wird  eine  massenhafte.  Alle 
Proces.se,  welche  man  als  Katarrh  bezeichnet,  sind 
durch  eine  solche  vermehrte  l^echerzellenbildun«^  der  be- 
troffenen Schleimhäute  charakterisiert.  (Gleichzeitig  treten 
dabei  vermehrte  Leukocxten  durch  die  ICpithelreihen  hin- 
durch und  geraten  in  den  nach  aus.sen  abj^eschiedenen 
Schleim.  Auch  an  diesen  .selbst  kann  eine  .schleimi^^e 
Degeneration  unter  Zugrundegehen  ihres  Protoplasmaleibes 
und  ihrer  Kerne  auftreten. 

(lanz  eben.so  wie  beim  Katarrh  kommt  eine  ver- 
mehrte Schleimbildung  in  manchen  ei)ithelialen  Neoplasmen 
unter  X'ermittlung  von  Becherzellen  zustande,  so  nament- 
lich in  Adenomen  des  Darmkanals  und  in  den  cvstischen 
oder  papillär  gebauten  Adenomen  der  1  Eierstöcke.  In 
den  letzteren  kann  es  bisweilen  zu  ungeheuren  Ansanun- 
lungen  von  Schleimma.s.sen  kommen,  welche  sich  aber 
gewöhnlich  durch  das  Fehlen  der  l^ssigsäurcreaction  als 
Pseudomucin  darstellen.  Auch  in  Carcinomen  tritt  manch- 
mal eine  aus.serordentlich  ausgebreitete  X'erschleimung  des 
Ge.schwulstparenchyms  ein  und  zwar  kann  dieselbe  primär 
auftreten,  .so  dass  \'on  vorne  herein  jede  ICpithelzelle  der 
.schleimigen  Metamorphose  unterliegt  (  C  a  r  c  i  n  o  m  a 
gelatin  iforme),  o(ler  es  tritt  nachträglich  in  Kreb.s- 
geschwüLsten  eine  partielle  X'erschleinuing  einzelner  Mpithel- 
verbände  ein.    Hiebei  kommt  es  gewöhnlich  zur  Bildung  i^- '* 

.  '^   rig.   I. 

von  grossen,  bla.sen  form  igen  oder  ballonartig  aufgetriebenen 
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Zellinclivicluen,  in  welchen  die  paraplastische  Schleimmasse 
in  I^'orin  zahlreicher  Sphäroide  angesammelt  ist,  wahrend 
das  Zellprotoplasma  sich  nur  mehr  in  wenigen,  feinen 
P'äden  und  Strängen  nachweisen  lässt  und  die  Kerne  zu 
schmalen,  halbmondförmigen  oder  sichelfiirmigen  (lebilden 
an  die  Zellwandung  gepresst  erscheinen.  (Taf  14,  Fig.  i.) 

Übrigens  ist  die  schleimige  Metamorphose  durchaus 
nicht  immer  an  das  Vorhandensein  von  Zellen  epithelialen 
Charakters  gebunden ;  dieselbe  kann  unter  pathologischen 
Verhältnissen  auch  im  Bindegewebe  Platz  greifen  und 
dasselbe  in  eine  gallertige  Masse  \erwandeln,  welche  die 
grösste  Ähnlichkeit  mit  der  Warthon'schen  Sülze  des 
Xabelstranges  hat.  Auch  hiebei  kommt  es  von  selten 
der  Zellen  und  zwar  der  spindelfcirmigen  Bindegewebs- 
zellen zu  einer  Au.sscheidung  von  Schleimsphäroiden, 
welche  sich  zwischen  den  Zellen  als  Intercellular.substanz 
ansammeln  und  zu  einer  gleichmässigen,  .schleim ig-fädigen 
Masse  zusammenflie.ssen.  Meist  bleiben  dabei  die  Zellen 
noch  in  einem  gegenseitigen,  organischen  Verbände,  indem 
sie  mit  feinen  gegen  die  Zellleiber  sich  kegelf()rmig  ver- 
breiternden i'^ortsätzen  untereinander  anastomo.sieren ;  hie- 
durch  kommen  die  für  das  sogenannte  My.xomgewebe 
so  sehr  charakteristischen  Spinnenformen  und  Sternformen 
der  Zellen  zu.standc.  lune  .solche  .schleimige  Degeneration 
des  J^indegewebes  fmdet  mitunter  in  grö.s.serer  Ausbreitung 
im  Ljiterhautzellgewebe  statt  und  zwar  sehen  wir  die.sen 
l^rocess  auftreten  bei  angeborenem  h^ehlen  der  Schilddrü.sc 
oder  bei  Atroi)hie  derselben,  oder  nach  vollständiger 
oi)erativer  Kntfernung  dieser  Drüse.  Man  bezeichnet 
diesen  Zustand,  welcher  oft  mit  anderen  degenerativen 
Merkmalen  im  Bereich  i\c<>  Xervensxstems  verbunden  ist, 
als  M  y  X  ()  d  e  m  (  K  a  c  h e  x  i  a  s  t  r  u  m i  j)  r  i  v a ).  Auch  um- 
schriebene schleimige  Degenerationen  des  Bindegewebes 
können  vorkommen.  Im  hohen  Alter  sehen  wir  bi.sweilen 
die  Schleimmetamorphose  im  l'^ett,  am  Knorpel,  am 
Knochen  und  endlich  auch  am  Knochenmark;  dieselbe 
ist  natürlich  überall  mit  einer  bedeutenden  Consistcnz- 
vermindorunir  dieser  ( )r^ane  verbunden. 
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übrigens  ist  zu  beachten,  dass  zum  Xachwcis  einer  wirk- 
lichen schleimii(enl)eii[eneration  der  auf  chemischem  \Ve<^e 
zu  erbringende  Heweis  gehört,  dass  die  Intercellularsubstanz 
wirklich  aus  Mucin  besteht.  Sehr  hau ti"^  wird  eine  durch  die 
.\nsammlunt^  von  Odemflüssi^keit  bewirkte  Verquellung* 
der  (lewebe  fälschlich  als  schleimige  l'Lntartung  bezeichnet, 
es  handelt  sich  dabei  aber  nur  um  eine  stärkere,  seröse 
Durchtränkung  und  eine  Auseinanderdrängung  der  bindege- 
webigen Zellelemente ,  wodurch  histologisch  allerdings 
vielfach  der  Charakter  des  Schleimgewebes  vorgetäuscht 
werden  kann. 

Auch  in  bindegewebigen  Neubildungen  kommt 
schleimige  Metamorphose  vielfach  zur  Beobachtung.  Das 
.Mvxom  ist  ein  Tumor,  welcher  sogar  ausschliesslich  aus 
Schleimgewebe  sich  aufbaut  (siehe  dasselbe  unter  (le- 
schwülste).  Weiterhin  können  Fibrome  und  Chondrome 
der  Verschleimung  anheimfallen ;  endlich  kann  in  epithe- 
lialen Geschwülsten ,  z.  1^.  in  Carcinomen,  eine  um- 
schriebene und  auf  das  bindegew  ebige  Stroma  beschränkte 
Schleimentartung  JMatz  greifen. 

Colloide  Degeneration. 

Man  versteht  unter  Colloid  eine  Masse,  welche  sich 
makroskopisch  gewöhnlich  als  eine  bräunlich  durch- 
scheinende, zäh-klebrige  Substanz  von  dem  Aussehen  und 
der  Consistenz  halb  erstarrten  Tischlerleimes  j)räsentiert, 
daher  der  Name  Colloid  von  colla  =^  Leim.  Über  das 
chemische  V'erhalten  dieses  Körpers  ist  bis  jetzt  noch 
nicht  viel  bekannt,  doch  wissen  wir,  dass  er  als  ein  nor- 
males JVoduct  der  Drüsenalveolen,  der  (Glandula  thyreoidea, 
anzusehen  ist  und  hier  mit  der  lebenswichtigen  Substanz 
dieser  Drüse,  dem  J  o  d  o  t  h  \'  r  i  n  ,  in  bestimmten  Hezieh- 
untren  steht.  Ausser  in  der  Schilddrüse  konunt  das 
Colloid  normal  noch  vor  in  iler  llvpophysis  cerebri,  in 
den  Samenblasen,  in  der  Prostata  und  in  den  Neben- 
nieren. 

Das  Colloid  ist  vollkommen  unlöslich  in  kaltem  untl 
heis.sem  Wasser,  sowie  in   Alkohol  und    in   Äther.    Beim 
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Kochen  in  Wasser  gibt  es  keinen  Leim;  zur  Unter- 
scheidunc^  von  Mucin  dient  vor  allem  sein  Verhalten 
geilen  l^ssigsäure,  in  welcher  es  sich  nach  vorgäni^^igcr 
starker  Verquellung  vollkommen  auflöst.  Auch  in 
schwacher  Salzsäure  findet  gänzliche  Lösung  statt,  in 
Alkalien  Verquellung;  die  XanthoproteYnreaktion  ist 
positiv.  Die  linctoriellen  Reactionen  sind  sehr  inconstant. 
Unter  pathologischen  V'erhältni.ssen  kann  das  Colloid 
erstens  in  denjenigen  Organen ,  in  welchen  es  nonnaler 
Weise  vorkommt,  in  sehr  gesteigertem  Masse  j^roduciert 
werden ,  oder  es  kann  zweitens  auch  in  Organen  auf- 
treten, welche  normaler  Wei.se  kein  Colloid  beherbergen, 
l^rsteres  erscheint  in  der  Schilddrü.se  bei  der  Struma 
colloides.  Die  Drü.senalveolen  pflegen  dabei  .stark 
erweitert  zu  sein  und  enthalten  nitinchmal  bis  zu  erb.sen- 
gro.sse ,  zusanunenhängende  Kugeln  von  zähem  Colloid. 
l^s  kommt  hiedurch  zu  einer  bedeutenden  Vergrö.s.serung 
der  ganzen  Drü.se ,  w  eiche  bisweilen  bedrohliche  Com- 
l)re.ssionserscheinungen  auf  die  Xachbar.schaft  ausüben 
kann.  Mikro.skoi)i.sch  findet  sich  dabei  in  vielen  Drüsen- 
alveolen  des  ICpithcl  durch  den  Druck  der  angesammelten 
Colloidmassen  niedrig,  platt  und  atroj)hi.sch.  Die  Colloid- 
kugeln  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  als  gleichmässige 
(hyaline)  .Scheiben ;  nur  an  ihren  Randbezirken  pflegen 
blasenartige  X'acuolen  eingelagert  zu  sein.  Manchmal 
sind  losgesto.s.sene  Zellen  der  Drü.sen Wandungen  oder  ein- 
i»ew  änderte  Leukocvten  in  diesen  \\akuolen  eini^e.schlossen. 
An  den  noch  relativ  normalen  Drü.sen  teilen,  in  welchen 
die  Hohlräume  noch  klein  sind,  kann  man  die  ge.steigerte 
C<^lloiilbildung  erkennen.  Dieselbe  ist  nämlich  als  das 
Resultat  einer^  zelligen  Umbildung  aufzufas.sen.  Die  col- 
loicle  Substanz  ent.steht,  ähnlich  wie  der  Schleim,  in  Form 
\()n  .S]>hän)iden  in  der  peripheren,  dem  Drüsenlumcn 
/ui;ckclirtcn  Zellhälfte ;  nach  dem  Austritt  denselben  aus 
den  Zclleibern  fliessen  sie  zu  der  homogenen  Ma.s.se  zu- 
sammen und  erstarren  zu  der  bekannten,  halbfe.sten,  leim- 
artigen Consistenz.  In  den  Nieren  tritt  Colloidbildung 
hauptsiichlich  bei  chronischen  Lntzündungsproce.ssen  auf, 
wenn     ilurch    die     au.sgobreitete     Hintlegew  eb.sneubildung 
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einzelne  Hamkanälchen  oder  Gruppen  von  solchen  aus 
dem  Zusammenhang  mit  dem  umgebenden  Drüsengew  che 
isoliert  werden.  Man  sieht  dann  im  Lumen  dieser  er- 
weiterten Hamkanälchen,  seltener  auch  im  Lumen  von 
Bowman'schen  Kapseln  nach  Zugrundegehen  der  Glome- 
rulusschlingen,  jene  homogene,  am  Rande  von  zahlreichen 
Vacuolen  durchsetzte  Substanz  auftreten  ( Taf.  14,  Fig.  4). 
In  dieselbe  sind  losgestossene  Zellen  oder  rrümiiier  von 
solchen,  auch  einzelne  Kerne,  tnitunter  auch  rote  l^lut- 
körperchen  eingeschlossen.  Zuweilen  sind  Hamkanälchen 
vollkommen  durch  CoUoidkugeln,  bezw.  -Cylindcr  verlegt. 
Heim  Anwach.sen  der  Colloidmassen  können  sich  dieselben 
cy.stisch  über  die  Oberfläche  erheben  und  als  bis  zu 
kirschgro.ssen,  mit  leimartiger  Substanz  erfüllte  Blasen  zur 
Ikobachtung  kommen. 

Hyaline  Degeneration. 

Unter  Hyalin  versteht  man  nach  der  Definition  von 
von  Recklinghausen  einen  Körper  von  eiweissartiger 
Xatur,  welcher  sich  vor  den  im  Vorhergehenden  beschrie- 
benen, verwandten  Substanzen  vor  allem  durch  .sein  oi)tisches 
Verhalten,  durch  .seine  homogene  Beschaffenheit  und  durch 
.sein  grosses  Lichtbrechungsvermögen  auszeichnet.  Bereits 
bei  (lelegenheit  der  Darstellung  der  amvloiden  Lntartung 
wurde  oben  erwähnt,  da.ss  hxaline  Degeneration  und 
amyloide  Degeneration  gelegentlich  nebeneinander  vor- 
kommend beobachtet  wird,  uml  man  hat  hieraus  ge- 
.schlo.ssen,  dass  das  Hyalin  als  eine  X'orstufe  des  Amyloids 
auftreten  kann  ;  es  ist  dies  aber  durchaus  nicht  in  dem  Sinn 
zu  verstehen,  als  ob  jeder  amyloiden  Lntartung  eine  hxaline 
Degeneration  vorausgehen  müsste.  Die  färberischen 
Reactionen  der  hyalinen  Substanz  stimmen  mit  denjenigen 
des  Amyloids  nicht  überein,  vor  allem  fehlt  beim  Hyalin 
vollkommen  die  Jodreaction.  Durch  Säuren  findet  keine 
Cierinnung  von  Hyalin  statt,  auch  nicht  durch  starke 
Mineralsäuren.  Es  bleibt  unverändert  in  Wasser,  Koch- 
salzlösung, .sowie  in  Alkohol  und  Äther ;  in  Ammoniak 
findet    ein    Verquellen    statt.     Chemisch    ist    das    Ihalin 


8o 

Tafel  15. 

Fi^.  I  •  Hyaline  Entartung:  ^^  einem  Glomerulus  und  hyaline 
Cylinder  bei  chronischer  Nephritis.  Iläniat.-Eosin.  Vcrgr.  280. 

1.  Hyalin  entartete  Gefässschlingen  eines  Glomerulus. 

2.  Anfangsteil  eines  Harnkanälchens  mit  los|^'estosseneni  Epithel. 

3.  Harnkanälchen  mit  fast   ganz   abgcstossencm    und  entartetem 
Kpithel. 

4.  Hyaline  Cylinder  in  demselben. 

Kig  2.  Hyaline  Entartung^  des  Bindegewebes  in  einem  corpus 
fibrosum  ovarii.     Hämatox.  Orange.     Vcrgr.  280. 

1.  Stroma  des  ovariums, 

2.  Gcfässdurchschnittc. 

3.  Hyalin  entartetes  Bindej;ewclx?. 

4.  Erhalten  gebliebene  l}indegevvel)szellkerne. 

Tafel  1«. 

i'\.  I.  Hyaline  Entartung  der  Glomeruli  in  einem  organi- 
sierten Infarct  der  Niere.     Hamatox. -Orange.     Vcrgr.  67 

1.  Xcugcbildetes   Bindegewebe. 

2.  Zusammengeschnürte  Reste  von  Harnkanälchen. 

3.  Erhaltener  (jlomerulus. 

4.  Fibröse    Kugeln    an    Stelle    früherer    Glomeruli    mit    hyalinen 
Randzonen, 

Fig.  2.  Hyalines  Fibrin  in  einer  diphtheri tischen  Pseudo- 
membran der  Epiglottis.  Alauncochenille,  Weigert's  Fibrin- 
färbung.    Vergr.   745. 

1.  Hyaline  Fibrinbalken. 

2.  Zu   dickeren  Klumj)cn    zusammengesintertes,    hyalines  Fibrin. 

3.  Kerne  von  nekrotisch  gewordenen  Epithelzellen. 

4.  Kernwandhyperchromatose  an  solchen. 

sehr  schwer  charakterisierbar  und  als  chemisches  Indivi- 
cUiinn  ist  dieser  Körper  noch  wenii^er  umschrieben  als 
die  amyloide  und  colloide  Substanz ;  jedenfalls  handelt 
CS  sich  auch  beim  Hyalin  um  EiweisskÖrper,  doch  scheint 
sich  unter  dem,  was  wir  nach  unseren  jetzii^^en  Kennt- 
nissen als  hyaline  Substanz  charakterisieren,  eine  Reihe 
von  \erschicden  zusammen j^esetzten  chemischen  Körpern 
zu  berii^en.  1^'ärberisch  zeichnet  sich  das  Hvalin  aus  durch 
seine  starke  Affinität  zu  sauren  Anilinfarben,  lu)sin,  Oranji^e 
und  Säurefuchsin ;  auch  durch  Carmin  und  Pikrocarmin 
wird  es  lebhaft  tinji^iert.  Das  Hyalin  tritt  im  Körper 
unter  sehr  verschiedenen  l^edin^ungen  und  offenbar  her- 
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x'orj^ehcncl  aus  sehr  verschiedenartigen  Muttersubstanzen 
auf.  \'()r  allem  hat  man  wohl  zu  unterscheiden  zwischen 
dem  intracellulär  und  dem  ex t racellulär  ent- 
stehenden Hyalin. 

Das  intracellulär  auftretende  Hyalin  wird  gewöhnlich 
wiederum  eingeteilt  in  epitheliales  und  in  conjuncti- 
vales  Hyalin,  je  nachdem  Epithel  oder  Bindegewebe 
der  Ort  .seiner  Entstehung  und  Ablagerung  i.st.  Das 
erstere  kommt  dadurch  zu.standc,  dass  durch  irgendwelche 
Einflü.s.se  das  Zellprotoplasma  oder  Teile  desselben  in 
hyaline  Substanz  umgewandelt  werden  und  diese  als  fertig 
gebildetes  H)'alin  aus  den  Zellen  austritt;  man  spricht 
daher  auch  in  diesem  VMe  von  s  e  c  r  e  t  o  r  i  s  c  h  -  d  e  g  e  n  e- 
r  a  t  i  V  e  m  Hyalin.  Es  tritt  beispielsweise  auf  in  den 
Nieren  bei  länger  tlauernden  ICntartungsprozes.sen  der 
Irlpithelien  in  Form  von  kugeligen  und  cylindrischen  Ein- 
lagerungen. Man  findet  dabei  (Taf.  15,  1^'ig.  i)  die  er- 
weiterten, zum  Teil  ihrer  l^pithelien  beraubten  Harn- 
kanälchen,  ausgefüllt  mit  einer  nahezu  ganz  homogen  aus- 
sehenden, mit  Säurefuchsin  lebhaft  rot  tingierbaren  Mas.se, 
in  die  am  Rande  manchmal  noch  vereinzelte  Zellen  oder 
Trümmer  von  solchen  einge.schlossen  sind.  Weit  häufiger 
noch  begegnen  wir  dem  Hyalin  im  Körper  an  .solchen 
Stellen,  an  welchen  Bindegewebe  entweder  neu  gebildet 
wurde,  oder  .schon  präexistente  Bindesubstanz  gewi.s.se 
skleroti.sche  Veränderungen  durchmacht ;  die  l^indegew  ebs- 
fibrillen  sind  alsdann  nicht  mehr  erkennbar,  sondern  an 
ihrer  Stelle  liegen  glänzende  Schollen  oder  gewundene 
Wülste  von  oftmals  .sehr  erheblicher  Breite.  Auch  die 
Bindegeweb.szellen  und  die  spindelförmigen  Kerne  sind 
innerhalb  dieser  Substanz  meistens  verschwunden  oder 
nur  mehr  ganz  vereinzelt  in  spärlichen  ,  kettenförmigen 
Anordnungen  zwischen  di^n  Wülsten  sichtbar.  Zuletzt 
.stellen  die.se  hyalinen  I  lerde  sehr  derbe,  trockene,  glänzende, 
auf  der  Schnittfläche  etwas  gummiartig  xorspringende 
Kugeln  und  Knollen  dar,  welche  schon  makroskopisch 
eine  gewi.s.se  Ähnlichkeit  nüt  käsigen  Knoten  zeigen  und 
auch  mikroskopisch  diese  Ähnlichkeit  hervortreten  las.sen. 
Nur  stellt  sich  zumeist  eine  intensivere  T'ärbung  mit  .sauren 
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Anilinfarbstoffen  ein  und  die  homo|Ten  -  glänzende  Be- 
schaffenheit ist  i^egenüber  dem  feinkörnigen  (lefiige  ilcr 
käsigen  Herde  deutlich  ausgesprochen. 

Diese    hyaline  lilntartung,    oder   wie    man    sich    viel- 
leicht besser  und    allgemeiner   ausdrücken    könnte    ,,Ho- 
m  o ge  n  i  s  i  e r  u  n  g*'  des  Bindegewebes  kommt  häufig  am 
Endocard,    besonders   an    den  Klappen,    in    dem  Intima- 
bindegewebe  der  grossen  Gefässe,  an  Narbengeweben  des 
Unterhautzellgewebes  und  der  Hornhaut,  in  den  fibrösen 
Körpern  des  Ovariums,  welche  schliesslich  die  geplatzten 
(jraaf 'sehen  P'oUikel  ausfüllen,    sowie    in    Bindegewebs- 
narben    zur  Beobachtung,   welche   sich    im    Anschluss   an 
organisierte  Infarcte  in  verschiedenen  Organen  entwickeln. 
Im  Ovarium  sieht  man  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  des 
Zell  reichen  Stromas  dieses  Organes    die  eigentümlich    in- 
einandergewundenen  und  gedrehten  Wülste  auftreten;  zu- 
weilen sind  an  einzelnen  Stellen  noch  spärliche  Bindege- 
webszüge  mit  erhaltenen  Zellen    und  Kernen    dazwischen 
^'ig';  nachweisbar.      (Taf.    15,   Fig.    2.)      Die    Ähnlichkeit    mit 
verkästen  Gewebspartien    tritt  manchmal    um    so    stärker 
zu  Tage,  als  bisweilen  auch  ein  richtiger  Zerfall  und  eine 
allmähliche  Auflösung    der  Kerne    in    dem    hyalinen    (ic- 
webe    erkennbar    ist.      Kine    reichliche    Fundgrube    von 
hyalin  entartetem  Bindegewebe  stellen    gewöhnlich    auch 
partiell  tuberculös  infiltrierte  Lymphdrüsen  dar.   Man  sieht 
in  der  Nachbarschaft   der    käsigen    oder    kalkigen  Herde 
das  Reticulum  mächtig  verdickt,  glänzende,  wurstförmige 
Körper,  Schollen,  l^änder  und  Wülste  darstellend,  zwischen 
denen  das  lymphadenoide  Ciewebe  vollkommen  verdrängt 
werden    kann,    so    dass    auch    hier    makroskopisch    und 
selbst    mikroskopisch    auf  den    ersten    Anblick    der  Kin- 
druck von  käsiger  (iewebsentartung  erweckt  wird.   (Vergl. 
Bd.  1.  Taf.  16,  Fig.  I.) 

In  Infarctnarben  entwickelt  sich  die  Homogenisierung 
tles  Bindegewebes  gleichfalls  unter  zunehmendem  Schwund 
der  Zellen  und  der  Kerne,  besonders  werden  in  organi- 
sierten Tnfarcten  der  Nieren  die  Stellen  der  zu  Grunde 
gegangenen  Cilomeruli  manchmal  von  rundlichen,  kern- 
losen Anhäufungen  hx'aliner  Bindesubstanz  eingenommen 
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welche  als  stark  frhinzcnde  Kügelchen  vortreten.  (Taf.  Taf  «6 
16,  Fij^.  1.)  Zuweilen  ist  das  Hyalin  werden  der  con-  *^* '* 
centrisch  in  die  Howman'schen  Kapseln  eingewachsenen 
Hinde^ewebslaj;er  vom  Rande  her  fortschreitentl  erkenn- 
bar; im  Innern  sind  die  Zellen  und  Kerne  noch  erhalten, 
und  diese  Centren  werden  von  vollkommen  hyalinen 
Rinjjen  umschlossen.     (Siehe  Fig.  III,  3)-  Fig.  in. 

Für  das  extracellulär  auftretende  Hyalin  hat  Weigert 
angenommen,    dass    dasselbe    durch    einen  Coagulations- 
vorgang  entsteht,  während  von  R  e  c  k  1  i  n  g  h  a  u  s  e  n  auch 
diese  Substanz  von  dem  Zellprotoplasma  besonders    von 
weissen  Blutkörperchen,  eventuell    auch    von  (Jefässendo- 
thelien  ableitet.     Thatsächlich  sehen    wir    in    sehr   vielen 
Fällen    des    Auftretens     dieses     extracellulären     Hyalins, 
welches  man  vielfach    als    C  o  a  g  u  1  a  t  i  o  n  s  h  y  a  1  i  n    be- 
zeichnet hat,  Beziehungen  zu  der  Fibringerinnung,  indem 
es  entweder  neben  dieser  zur  Beobachtung  kommt,  oder 
sich  aus  wirklichem  Fibrin  entwickelt.     Auch  hier  lassen 
sich    wieder    zwei    grössere  Gruppen    unterscheiden,    das 
hämatogene  und  das    c o  n  j  u n c  t  i  v a  1  e  I fyalin.     Das 
erstere  tritt  auf  in  Form  von  hyalinen    Thrombosen, 
weiche  meistens  an  kleineren  (lefässen,   besonders  Capil- 
laren,  z.B. bei  diphtheritischen  Entzündungen  von  Schleim-, 
häuten,  im  Bereich  von  hämorrhagischen  Lungeninfarcten, 
von  croupösen  Entzündungsherden   der  Lunge,  bei  acuter 
interstitieller     Nephritis     in     den     (ilonierulis    beobachtet 
werden.     Die  (lefäs.se  sind    in    diesen    Tällen    von    ganz 
homogenen,  glänzenden,    wurstförmigen   Körpern    \crlegt, 
die  Kndothelzellen  zumeist  abgestorben  (Taf.  15,   1^'ig.  O-  f!^  1* 
In  den  Glomerulis  tritt  dann    im  (lefolire   einer    hxalinen 
Thrombose    der    (lefässschlingen    eine    Losstossung    des 
ICpithels  und  Abschwemmung  desselben  durch  die  Harn- 
kanälchen    auf,    sodass    die    hxalinen   Wülste    manchmal 
ganz  von  Zellen  entblöst  in  dem  Howman'schen  Kapsel- 
raum liegen.    Ferner  sehen  wir  manchmal  solche  hyaline 
Thrombosen  noch  in   der  Leber    bei  Fklam})sie,    in    den 
Hirngefassen  bei  Chorea  und  in  den  Capillaren  der  Haut 
bei  Erfrierungen  und  Verbrennungen. 
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Fi^ir  III. 


Hyaline  Degeneration  in  den  Glomeruli  in  einem  alten 
Niereninfarct.    Vcrgr.  280. 

1.  liamkanälchen. 

2.  Reste    von    Glomeruli,    in    einzelnen    Schlingen    noch    lUiit- 

k()r)>erchcn. 

3.  Hyalines  Bindegewebe  in  den  Randzonen. 

Fi^nr  VI.    Text  pag.  100. 

Hamsftureinfarct  der  Niere  vom  Neugebornen.  Frisch  isolierte 
Harnkanälchen  aus  der  Marksubstanz,  teilweise  erfüllt  von  kugeligen 
und  drusenarligen  Concrementen.     Vergr.  280. 

Auch  in  exsudativen  Processen  kommt  in  vielen 
Italien  von  vorne  herein  die  Abscheidung  einer  hyalinen 
Substanz  zur  Beobachtung;  namentlich  kann  das  Fibrin 
bei  pseudomembranösen  (diphtheritischen  und  diphtheroi- 
den)  mit  Nekrose  einherschreitenden  Entzündungen  in  Form 
von  breiten  und  schmäleren,  sich  verflechtenden,  knorrigen 
laf.  16.  Haiken  und  Bändern  zur  Abscheidung  kommen.  (Taf.  16, 
'^'''  l-'ig.  2.)  Zuweilen  sieht  man  einen  Teil  des  F^ibrins  in  der 
bekannten,  feinfadigen  Anordnung  auftreten,  während  na- 
mentlich die  in  das  Gewebe  hereinragenden  Teile  sofort 
unter  dem  Bilde  eines  hvalinen  Balken-  und  Netzwerkes 
erscheinen.  Oftmals  kommt  es  auch  erst  nachträglich  zu 
einem  X'erklebcn  und  zu  einer  Art  von  Zusammensinterungs- 
proccss  an  den  Fibrinfaden  und  man  sieht  dann  namentlich 
hei  \'()rgcschrittcner  Organisation  fibrinöser  Auflagerungen 
;uif  serösen  Häuten,  zuweilen  umgeben  von  (iranulations- 
gew  cbe  oder  von  schon  fertig  gebildetem  Bindegewebe, 
rundliche  Inschi  und  Schollen,  welche  alle  morphologischen 
und  tinctoriellen  Merkmale  des  Hyalins  zeigen.  (Vergl. 
Taf.  36,  I'iij^.  2.)  Auch  in  F'ibrinthromben  kann  es  zu 
einer  derartigen  \'erklumi)ung  und  Homogenisierung  der 
i'ädcn  zu  einer  gleichmässig  glänzenden,  scholligen  Masse, 
zur  Bildung  von  Coagulationshyalin  kommen. 

I^^erner  scheint  das  Hvalin  eine  bestimmte  Form  des 
localen  ( iew ebstodes  zu  sein,  welcher  unter  Gerinnung 
der  ICi  Weissubstanz  bei  gleichzeitiger,  lebhafter  Ein- 
wirkung des  Plasmastromes  zustande  kommt.  So  sieht 
man  Hyalin  oftmals  neben  spärlichem  Fibrin  und  neben 
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ausgedehnter  käsiger  Nekrose  in  Tuberkeln  auftreten. 
Mbenso  ist  wohl  die  Entstehung  der  hyalinen  Substanz 
7A\  denken,  welche  bei  der  sogenannten  ,,  wachs  artigen 
Degeneration**  quergestreifter  Muskeln  auftritt,  man 
sieht  dazwischen  noch  intacte  Muskelbündel,  glänzende, 
homogene  Bänder  oder  Kügelchen,  in  Ketten  angeordnete 
Schollen.  Von  Zencker  hat  diese  ,, wachsartige 
Degeneration**  der  Muskeln  zuerst  in  der  Bauch- 
muskulatur beim  Abdominaltyphus  beschrieben,  sie  wird 
auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten  vielfach  be- 
obachtet. 

Kine  hyaline  Degeneration  kommt  endlich  auch 
noch  in  vielen  Geschwülsten  zur  Beobachtung,  namentlich 
in  I^ndotheliomen  und  in  Angiosarkomen.  Die  hyaline 
Substanz  ist  hier  vielfach  in  Form  von  cylindrischen 
Röhren  und  Mänteln  um  die  Gefässe  angeordnet,  was 
die  Benennung  dieser  Geschwülste  als  C  y  1  i  n  d  r  o  m  e  zur 
zur  Folge  hatte. 

Verkalkung.     Calcificatioriy  Petrification. 

Kalk  kommt  normaler  Weise  im  menschlichen 
Organismus  vor  als  kohlensaurer  und  als  phosphorsaurer 
Kalk.  Derselbe  imprägniert  im  Skelettsystem  die  Knochen- 
grundsub.stanz  .so  innig  und  gleichmässig,  dass  eine 
Structur  seiner  Ablagerung  nicht  wahrnehmbar  ist.  Unter 
pathologischen  Verhältnissen  sehen  wir  neben  dem  kohlen- 
.sauren  und  phosphorsauren  Kalk  auch  noch  Oxalsäuren, 
fettsauren  und  harnsauren  Kalk  auftreten.  Aber  die 
pathologische  Kalkablagerung  zeigt  für  gew  öhnlich  keine 
.so  innige  Verbindung  mit  zelligen  Kiementen  ihrer  Xieder- 
schlagsstätte  oder  der  entsprechenden  Intercellularsubstanz, 
sondern  wir  .sehen  den  Kalk  hier  meist  in  l^'orm  von  ver- 
.schieden  grossen  Körnchen  von  sphärischer  oder  eckiger 
Gestalt  abgelagert. 

Ihr  physiologisches  Vorbild  hat  die  Verkalkung  in 
der  (.)  s  s  i  f  i  c  a  t  i  o  n  ;  w  ir  beobachten  sie  dabei  zunächst 
als  krümelige  V^erkalkung  {\ci^  Knorpels,  es  findet  eine 
Imprägnation    der  Knorpelgrundsubstanz  sowie    der  Zell- 
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ihres  Zustan<lekommens  eine  ausserordentlich  verschiedene 

patholoj^ische  Bedeutung. 

I.  Der  physiologischen  Verkalkung  und  der  echten 
Ossification  steht  am  nächsten  jene  Kalkverniehrung, 
welche  wir  im  hohen  Alter  so  gut  wie  regelmässig  in 
gewissen  knorpeligen  Teilen,  namentlich  in  den  Kehl- 
kopfknorpeln und  in  den  Rippenknori)eln  eintreten  sehen. 
Ks  ist  schwierig,  in  diesem  F«ille  die  Grenze  gegenüber 
der  Xorm  zu  ziehen,  denn  auf  einer  gewissen  Altersstufe 
sehen  wir  die  Kalkablagerung  in  diesen  Teilen  immer, 
NNcnn  auch  nicht  in  gleicher  Ausbreitung  eintreten,  ganz 
ebenso  \\ie  sich  gewisse  atrophische  Vorgänge  im  Skelett 
im  hohen  .Alter  mit  sicherer  Regelmässigkeit  abs])ic]en. 
ICs  handelt  sich  bei  dieser  senilen  Knorpel  Verkalkung 
um  eine  Ablagerung  krümeliger  Kalkkömchen  in  der 
Knorpeigrundsubstanz,  ganz  ebenso,  wie  eine  solche  beim 
Beginn  der  ()ssificati()n  als  sogenannte  präparatorische 
Kalkablagcrung  vorkonmit.  ( ileichzeitig  finden  dabei  ge- 
wtJhnlich  an  benachbarten  Knori)elteilen  Ivrweichungen 
unter  (U:ni  Bild  der  X'erschleimung  (s.  d.)  statt.  Diese 
X'crkalkung  darf  nicht  mit  echten  Verknöcherungen  ver- 
wechselt werden,  denn  es  kommt  dabei  niemals  zur  Aus- 
bildung von  II  avers '  sehen  Lamellen  und  von  eigent- 
lichen Knochcnkiirjjcrchen,  wenn  auch  die  Knorixilzellen 
nach  compacter  \\Tkalkung  ihrer  Kapseln  lange  Zeit 
am  Lehen  bleiben  und  solche  vortauschen  können;  die 
Ausbildung  \'on  Ausläufern  an  denselben  wiril  jedoch 
nicht  beobachtet. 

Schon  deutlicher  im  Bereich  der  krankhaften  Ver- 
iuiderungiMi  ist  jene  X'erkalkung  gelegen,  welche  wir  im 
lioJKMi  Alter  ebenfalls  mit  einer  an  Kcgelmässigkeit  gren- 
zenden Häufigkeit  an  den  arteriellen  Blutgefässen  ein- 
treten sehen.  liier  tritt  das  Tathologische  des  Processes 
-i:ln>n  an  der  Störung  der  l*'unction  infolge  Beeinträchti- 
gung nder  Authebung  der  ( lefässelasticität  deutlicher 
hervor.  Die  l\alkal)lai»eruni:  befällt  dabei  meist  die 
Tunic.'i  media  und  bei  gn'»sseren  (iefässen  auch  die 
Intima,  ohne  dass  aber  hiebei  /erfallsprocesse  wie  bei 
der  Alheromato.se  nebenherzulaufen  l)rauchen.   Wir  sehen 
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einfach  zwischen  den  Bindegewebs-  und  Muskelfasern 
der  Media  kleine,  glänzende,  eckige  Körnchen  sich  ab- 
lagern, welche  im  Anfang  von  ausserordentlicher  Fein- 
heit sind  und  leicht  mit  Fetttröpfchen  verwechselt  werden 
können.  Dieselben  vermehren  sich,  werden  immer  dichter 
eingestreut  und  fliessen  schliesslich  zu  auf  grösseren  Strecken 
zusammenhängenden  Lagern  zusammen,  wobei  gleichzeitig 
an  den  elastischen  F'asern  sich  Continuitätstrennungen  und 
Zerklüftungen,  und  an  den  Muskelfasern  Verdrängungs- 
und Compressionserscheinungen  bemerklich  machen 
können.  So  stellen  diese  Kalklager  bisweilen  grössere 
ringförmige  oder  halbringförmige  Figuren  dar,  ohne  dass 
das  Gefasslumen  in  Bezug  auf  seine  Weite  oder  die 
übrigen  Gefasswände  in  Bezug  auf  ihre  Structur  wesent- 
lich verändert  zu  .sein  brauchen;  aber  solche  Arterien 
sintl  dann  .starrwandige  Röhren  geworden,  die  ihre  Klasti- 
cität  eingebü.sst  haben  und  infolgedessen  auch  für  die 
l'riebkraft  des  Herzens  v^on  Bedeutung  werden  müssen. 
Auch  in  der  Niere  finden  sich  bei  sehr  alten  Leuten 
bisweilen  umschriebene  Verkalkungen  der  Glomeruli, 
ohne  dass  sonstige  Veränderungen  am  Parenchym  aus.ser 
einem  gleichmässigen  Schwund  der  Rinde,  jedoch  ohne 
wesentliche Bindegewebsvermehrung,  zu  con.statieren  wären. 
Bisweilen  sieht  man  auch  an  den  geraden  Harnkanälcht'n 
der  Markkegel  bei  Grei.sen  eine  in  T'orm  von  feinen 
radiären  Streifen  sich  absetzende  Kalkablagerungen, 
welche  manchmal,  namentlich  die  Mündungen  der  Sammel- 
röhren im  cribrum  umgreifen  kann.  Dieselben  bestehen 
aus  kohlensaurem  und  phos])hor.saurem  Kalk,  doch  hat 
man  sich  gerade  hier  V(^r  Verwechslungen  mit  der  Ab- 
lagerung von  L^ raten  in  acht  zu  nehmen. 

2.  Eine  abnorme  Kalkablagerung  kann  auch  bei  der 
Involution  der  Thymusdrüse,  besonders  wenn  dieselbe 
verspätet  eintritt,  an  den  sogenannten  II  a  s  s  a  1 '  sehen 
Körperchen  denselben  zur  Beobachtung  kommen.  Die 
concentri.schen,  .streifigen  (iebilde  werden  dabei  in  glän- 
zende Kalkkügelchen   umgewandelt. 

3.  Sehr  häufig  sieht  man  eine  pathologische  Ver- 
kalkung    eintreten      bei     den     verschiedensten     l^'ormen 


Tafel  17. 

Fi);.  I.    VerkalkuDg  der  Niere aepithelien  bei  acuter  Subtimat- 

intoxication.     ^S    läge)     l'elaficld  Hämai.     Ve^.  300, 

I.   Harnkanälclii-'n  mit   losgfstuasenen  und  t;rÖ$slenteiIi  mil  Katk- 

krllmcln  erflilllen   Epilhelirn. 
z.  Nekrotische  Hainkanikhenejiithelien  ohne  Kalk, 
3.   Rrhallene,  noch  kernhaltige  Ilarnkanälchcn epithel ien. 

lig.  X.    VerkalkiuiE  in  der  Aortenwand  bei  Arteriosklerose 
und  Atheromatoae.     1 13  mat.- Eosin.     Vcrgr.  41. 
I.  Verdickte  Intüna, 
z.  MuscuUiis. 

3.  Advcnlilia 

4.  Sklcrolkches.  ncugcbildetes  Bindegewebe  der  Intima. 

5.  Kalktnas3cn  in  demselben,  fusaniiiienhSngende  Splitter  lÄldend. 

6.  Zcrrallshöhlen  im  ItindegcwelK,  von  Fett  und  Delrilustnasseu 
erfillll, 

7.  Au*    der   Afhentui»    in    Media    und    Inlima    eingewachsene 

milritivor  Stüritnyeii  an  den  (Jewcben.  Ks  scheint,  ilass 
eitle  solche  die  K;ilkablat;erunt;  in  hohem  Grade  be- 
ijünstif^,  in  dem  Sinne,  dass  nach  lirnährunfjsstörunfjen 
vim  Zdlcomplcxen,  welche  bis  zu  deren  Absterben  fiihren, 
eine  Verkalkunjj  immer  auftreten  kann,  aber  durchaus 
nicht  auftreleti  ninss.  Warum  es  in  dem  einen  l*'alle 
sehr  rasch  z\ir  A bschciiliint;  von  Kalk,  im  andern  Falle 
zum  (lauernden  .Ausbleiben  von  Verkalkung  kommt, 
darüber  sind  wir  noch  voil.-itändi^j  in;  Unklaren,  Vor 
allem  sind  l'rozesse,  «eiche  zur  Coagu  lat  i  on  s- 
iiL'krose  von  deweben  fiihren,  in  hohem  Grade  ge- 
t'it,mot.  dieselben  einer  nachträglichen  Kalkeinlafjerung  zu- 
tjänsilich  /u  machen,  und  zwar  kann  eine  solche  bisweilen 
recht  schnell  einsetzen,  denn  wir  sehen  z.  H.  beim  Ka- 
tiinclicti  iMch  vorüherj,'ehender  Lifjatur  der  N'ierenarterien, 
\ienti  ilicsclbe  nur  zwei  Stunden  j^edauert  hat,  das  Ge- 
uebe  im  Laufe  tler  nächsten  24  Stntiden  der  Coa{(ulations- 
iickru.sc  atiheimfalleti,  und  schon  in  den  nächsten  Tagen 
slelll  >ich  eitle  sehr  aitsfjedehnte  N'erkalkuntj  der  Nieren- 
cpithclicn  ein.  Wir  können  uns  dabei  wohl  vorstellen, 
iI;hs  der  itii  llliti  kreisende,  gelöste  Kalk  von  den  schwer 
LiesilKiilij^ften ,  bez«,  abjjetoteten  und  zu  ihren  normalen 
l'imciioneii  unt,-iu^lich  gewordenen  Zellen  zunickgehalten 
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wird.  Diese  Verkalkungen,  welche  sich  rasch  einstellen, 
sind  im  übrigen  wohl  zu  unterscheiden  von  jenen,  welche 
später  in  ausgebildeten  Infarcten  verschiedener  Organe 
vorkommen  und  von  welchen  weiter  unten  die  Rede 
sein  wird. 

4.  Manchmal  kommen  besonders    in  der  Niere  sehr 
ausgedehnte    Verkalkungen    innerhalb   weniger   Tage   im 
Anschluss  an  acute  Vergiftungen  zustande.    Besonders 
disponiert   die  Sublimat  Vergiftung   zu   einer   solchen,    ob- 
gleich auch  hier  in  vielen  Fällen  die  Verkalkung  vermisst 
wird,  während  sie  in  anderen,  welche  in  ganz  der  gleichen 
Zeit  zum  Tode  führten,  in  aus.serordentlicher  Ausdehnung 
zur  Beobachtung  kommen  kann.     Au.s.ser  Sublimat  führen 
noch  Intoxicationen  mit  Aloin,  Wismuth,  Jodoform,  Blei, 
Kupfer,    O.vaLsäure    und  Chrom.säurc    bei    experimenteller 
lunverleibung,  .sowie  gelegentlich  auch  bei  zufälligen  Ver- 
giftungen zur  Verkalkung  der  Nierenepithelien.    Das  Bild 
der    acuten    Nieren  Verkalkung    (Taf.   17,    Fig.   i)    i.st    ein  laf.  17. 
ausserordentlich   charakteristisches:    Das  Organ    zeigt   im    '^' * 
l^ereich    der     ganzen     Rinde    die    Erscheinungen     hoch- 
gradigster degenerativer  V^orgänge.     Die  Fpithelicn   sind 
überall    ge.schwellt,    ma.ssenhaft    von    ihrer   Unterlage    ab- 
gehoben, in  das  lAmien  der  Harnkanälchen  \erlagert  und 
(licht  von  Fettkugeln  und  -tro])fen  durchsetzt.    Die  Kerne 
sind  grösstenteils  nicht  mehr  erkennbar.     Daneben  fallen 
aber  .schon  bei  Betrachtiuig    des    frischen   Ziipfpräparatcs 
in   den  nekroti.sch  gewordenen  ICpithelien  unregelmässigc, 
eckige   und    rundliche  Schollen    und   Körnchen    von    sehr 
V- erschieden  er  Grösse  und  von  tlem  im  auffallenden  Licht 
typi.sch    weis.sen  Glänze    auf.      Zusatz    \'on    Schwefelsäure 
lä.sst     unter    Kntwickluni/    \'<>n     Gasblasen    aut^enblicklich 
die  nadeiförmigen  (iipskr}stalle  her\  ortreten  (Mg.  I\').  Noch 
tleutlicher  i.st  die  Ausbreitung  tlieser  Störung  im  gefärbten 
Dauerpräparat  erkennbar,  indem  hier  tlie  mit  Hämatox\'lin 
dunkelblau    färbbaren   Klum])en    und  Schollen    die    losge- 
.sto.s.senen  ICpithelzellen   streckenweise  fast  vollkommen  zu 
erfüllen     scheinen.       Besonders    pflegen    die    gewundenen 
Harnkanälchen  zw  eiler  ( )rdnung  geschädigt  zu  sein  ;  kaum 
eine   einzige  Zelle  weist   hier  noch  einen  färbbaren   Kern 
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Figur  IV. 

Verkalkung:  der  Nierenepithelien  bei  Sublimatvergiftting. 

(jcfrier^chnitt,  nach  Schwefelsaurezu^at/.     Vergr.  280. 

In  dem  (icwebc  sind  einige  Gasblasen  (Kohlensäure)  entstanden 
und  massenhafte,  in  Büscheln  und  Sternen  angeordnete  nadel- 
förmi^c  Kn'stalle  \on  schwefelsaurem  Kalk  (Gipsreaktion). 

Figur  V. 

Verkalktes   Epitheliom  der   Haut.    Veigr.  300.    (Präparat   von 
Herrn  Dr.  C  h  i  1  e  s  o  1 1  i  1 

1.  Plattenepithel  mit  n(ich  erhaltenen  Kernen. 

2.  Epithelien,  welche  an  den  Rändern  schon  verkalkt  sind. 

3.  Total  verkalkte  E]mhelien. 

4.  Gefäs>.haltiges  Stroma. 

auf,  und  die  massenhaft  losf^estossenen  Kpithelien  haben 
sich  stellenweise  zu  förmlichen  Kalkcylindem  im  Innern 
der  Röhren  der  membrana  propria  zusammengeballt.  Da- 
«^ej^en  pflegen  die  lilpithelien  der  Glomeruli  von  der  Ver- 
kalkung wenigstens  gewöhnlich  frei  zu  sein  (doch  hat 
r'ettdegeneration  an  denselben  meistens  schon  eingesetzt) ; 
in  den  geraden  Harnkanälchen  stecken  gekörnte,  kalk- 
haltige ICpithelcylinder,  deren  eigenes  Kpithel  aber  ge- 
\\()hnlich  zur  Zeit  des  Todes   noch  frei  ist. 

5.  In  grosser  Ausbreitung  wird  manchmal  die  Ab- 
lagerung \'()n  Kalksalzen  und  zwar  von  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  im  Innern  von  (iranulationsgeschwülsten 
beobachtet,  wenn  dieselben  der  käsigen  Nekrose  anheim- 
gefallen sind.  Besonders  können  Tuberkel  und  Gummen 
nach  Vollendung  der  käsigen  Nekrose  ihrer  Centren  zur 
Ablagcrungsstättc  voluminöser  Kalkmassen  werden.  Die 
letzteren  treten  dabei  zuerst  als  feine  Körnchen  und 
staubförmige  Tartikelchen  in  dem  käsig  nekrotischen  Ge- 
webe .'Ulf,  fliessen  aber  dann  oft  zu  compacten,  grösseren, 
knorrigen  concrenientartigen  Steinchen  zusannnen,  so  dass 
es  zu  einer  vollkommenen  Petrification  der  käsig-tubercu- 
lösen  Infiltrate  kommt;  schreitet  der  tuberculöse  Process 
dabei  an  den  Räiulern  nicht  weiter,  die  Verkalkung  da- 
gegen bis  zu  der  bindegewebigen  Kapsel  fort,  welche 
derartige  alte,  tuberculöse  (iranulome  zu  umgeben  pflegt, 
so    kann    es    auf  diese  Weise    zu    einer    spontanen  Aus- 
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heilunj^  der  Tuberkulose  kommen.  Wir  sehen  dieses  am 
öftesten  in  den  Lungenspitzen  und  besonders  in  gewissen 
Lymphdrüsengruppen,  namentlich  in  den  peribronchialen 
Lymphdrüsen  eintreten.  Bisweilen  kommt  es  hier  zur 
Ablagerung  trockener,  kreidiger  oder  mörtelartiger  Herde, 
welche  nur  mehr  aus  amorphen,  scholligen  Kalkmassen 
bestehen.  Bei  manchen  Tieren,  besonders  bei  Rindern, 
ist  diese  Ablagerung  von  Kalksalzen  eine  ganz  regel- 
mässige Erscheinung  der  Tuberkulose  nach  dem  Eintritt 
der  centralen  Verkäsung  in  den  Granulomen ;  sie  führt 
hier  nicht  zu  einer  durchgreifenden  Verkalkung,  sondern 
die  Eruption  von  Tuberkeln  schreitet  oft  am  Rande  fort, 
während  die  Mitte  schon  compact  verkalkt  ist.  Uebrigens 
haben  die  auf  die  Erzielung  einer  für  die  Ausheilung 
von  Tuberkulose  so  sehr  wünschenswerten  Verkalkung 
gerichteten  Versuche  mit  Zufuhr  von  grossen  Kalkmassen 
in  der  Nahrung  bis  jetzt  noch  zu  keinem  befriedigenden 
Ergebnis  geführt.  Es  scheint  also  nach  diesen  Experi- 
menten, dass  die  Kalkablagerung  in  käsig-nek rotischen 
Tuberkeln  nicht  sowohl  in  gelösten,  im  Blute  cirkulierenden 
Kalksalzen,  als  vielmehr  in  einer  kalkigen  Umwandlung 
des  käsig  entarteten  Gewebes  ihre  Quelle  hat.  Auch  bei 
syphilitischen  Granulomen  kommt  es  zuweilen  zu  sehr 
ausgedehnten  Kalkablagerungen,  welche  in  morpho- 
logischer Beziehung  den  bei  der  Tuberkulose  beobachteten 
durchaus  gleichen. 

6.  Auch  im  Centralnervensystem  können  sich  unter 
dem  Einflu.ss  bestimmter  nutritiver  Störungen  oder  trau- 
matischer Läsionen  oftmals  in  kurzer  Zeit  X^erkalkungcn 
der  specifischen  Gewebselemente  einstellen,  und  zwar 
unterliegen  derselben  hauptsächlich  die  (ianglienzcllen. 
Diese  zeigen  starke  Schrumpfung  und  sind  erfüllt  von 
dicht  gedrängten,  reihenweise  angeordneten,  glänzenden 
Kalkkörnchen,  welche  selbst  bis  in  die  Fortsätze  der 
Zellen  hineinreichen  können.  Im  Kleinhirn  sieht  man 
bisweilen  die  Pu  rk  in  j  e '.sehen  Zellen  partiell  oder  ganz 
v^erkalkt,  wobei  meist  auch  deren  weit  verästigte  Aus- 
läufer zum  Teil  von  den  feinen  Incrustation.skörnchen 
besetzt    sind.     Im  Rückenmarke    findet    sich    nach  abgc- 
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hiiifcncr  Poliomyelitis  ebenfalls  bisweilen  eine  Verkalkunj^ 
der  ( ianiT^lienzellen  in  di^n  j^eschwundenen  Vorderhcirnem. 
(ileichzeitij^  kann  es    dabei   7ai    einer    mehr   oder   minder 
ausgedehnten  Verkalkung  von  Capillargefässen   kommen. 
7.  Am  häufigsten    stellen  sich  Kalkablagenmgen  im 
Bindegewebe  ein,    indem   dessen  h'asern  eine  sogenannte 
mineralische    Umbildung   erleiden,    sich    mit   Reihen 
von  sehr  feinen  Kalkkörnchen  beladen,   welche  weiterhin 
zu  stäbchenförmigen,    cylindrischen,    drusenförmigen    und 
knorrigen  Ablagerungen  anwachsen.    Am  häufigsten  stellt 
sich  diese  Veränderung  ein  nach  einer  vorausgegangenen 
hyalinen    ICntartung   des    Bindegewebes,    und    man    kann 
sagen ,    dass  jede    hyaline  Bindegewebsdegeneration    ge- 
radezu zu  einer  nachträglichen  Verkalkung  prädisponiert. 
Namentlich    wird    sehr   häufig  an  grösseren  Gefassen  die 
Intima  und  die  Media  betroffen,  nachdem  eine  Verdickung, 
schwielige  Umwandlung  und  hyaline  Entartung  in  diesem 
Gewebe  Platz    gegriffen    hat.     An  den   grossen  Gefassen 
ist  dieser  Vorgang  eine  der  gewöhnlichsten  Begleiterschei- 
nungen der  Athcromatose    und    darf  hier   nicht   mit  den 
einfachen  X'erkalkungen  verwechselt  werden,  welche  ohne 
vorgängige  oder  gleichzeitige  destructive  und  degenerative 
Proccssc    nahezu    regelmässig    im    hohen  Alter   sich  ein- 
stellen (siehe  unter  i .).    Bei  der  Atheromatose  der  grossen 
( icfasstänuiie    kommt    es  einerseits   zu  Wucherungen  der 
Hindegewebslager,    andererseits    zu  W*rfettungen    mit  der 
Bildung   \on  Pjnschmelzungshöhlen.     In    dem  verdickten 
Bintlegewcbe    nun    sieht    man    sehr    häufig  kleinere    und 
i;ri»sscrc  Schollen  von   Kalksalzen    sich    ablagern,    welche 
im   Anfang    nur    als    xereinzelte,    feine,    körnchenform  ige 
Minsprengungen  sich  bemerklich  machen,    später  aber  zu 
ausserordentlich    ausget lehnten ,    zackigen,    schalenartigen 
und  Scherben  form  igen,  scharfkantigen  l^nlagerungen  führen 
können,  welche  indes  das  (ielassrt>hr  selten  ringförmig  um- 
gehen, sondern   meistens  auf  der  einen  Seite  stärker  aus- 
gebildet   sind    als  auf  <ler   anderen.      Auf  Durchschnitten 
priisentieren    sich    diese    X'erkalkungsherde    als   ganz  un- 
regelmässig  gestaltete,    zackige,    vielfach    von    rundlichen 
Lücken    unterbrochene    Bänder.     Das  Gefüge    der   Kalk- 
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massen  ist  nicht  überall  von  p^lcicher  Dichti<Tkeit  und  in- 
folge   dessen    die    färberische  Reaction    mit  1  läniatoxylin 
ungleichmässig  und  fleckij^  (Taf  17,  I^'ij^.  2).    Die  Lücken  J?*^  *7- 
in  diesen  Bändern  entsprechen  den  Kinschmelzunc^shöhlen ; 
sie  erweisen  sich  im  frischen  Präparat  ausgefüllt  von  einer 
krümligen  Detritusmasse,  in  welcher  schon  makroskopisch 
die  fischschuppenartig  glänzenden  Cholestearintafellager  er- 
kennbar sind.    Dieselben  können  hier  zu  ausserordentlich 
grossen  Massen  sich  ansammeln ;  dazwischen  finden  «^ich 
Fettsäurekrystalle  in  Form  von  büschelförmig  angeordneten 
Margarinnadeln,    Fettkörnchenzellen   und    freies,    mei.^tens 
fein  tropfiges  Fett.     Im    gefärbten  Präparat    sieht    man  in 
diesen  Lücken  nur  mehr  ein  feines  Netzwerk,  entsprechend 
den  verfetteten  Bindegewebszellen,  während  das  Fett  selbst 
und  die  Cholestearinmassen    ausgezogen    sind.     Die  Ver- 
kalkung durchsetzt  die  Intima  oft  in  ihrer  ganzen  Breite, 
nur   gegen    das  Lumen  zu  pflegen  die  Kalkschalen  noch 
von   einer   nahezu  homogenen  und  an  elastischen  Fasern 
sehr   armen  Bindegewebslage  bedeckt  zu  sein.     Auch  in 
der   Media    kann    bei    vorgeschrittenen    Fällen    die  Kalk- 
einlagening  Platz  greifen,  ohne  dieselbe  aber  gänzlich  zu 
verdrängen;    die  Adventitia   dagegen    bleibt    immer    frei. 
Gar  nicht  selten  setzt  sich  dieser  Petrificationsprocess  von 
dem  Aortenbogen  auf  das  Klappenendocard  der  Aorten- 
klappen und  der  Mitralis  fort,  so  dass  auch  hier  stäbchen- 
förmige,   lamellöse   oder  unregelmässig  zackige,    rififartige 
Kinlagerungen  mit  gleichzeitiger  Verkürzung  der  Klappen 
und    Verwachsung     derselben     untereinander     entstehen. 
Auch    hier    pflegt    der    V^erkalkung     ein     vollkommenes 
Homogenwerden     des    Bindegewebes    voraus    zu    gehen. 
Übrigens  können  nicht  nur  die  grossen  (iefässe,  sondern 
alle    arteriellen  (lefässstämmc   \'on  der  Athen )matose  be- 
fallen   werden,    auch    nachträglich    in    ihren  Wanduni^en 
verkalken;     an    kleineren    Arterien,     z.   B.     den    Coronar- 
gefassen    des    Herzens,    den   (ichirngefässen    führt    dieser 
Vorgang    oftmals    zur  Bildung    von    ganz    starrwandigen, 
drahtharten  Kalkcylindern,  meistens  mit  Verengerung  des 
Lumens   und   mit  völligem  V^erlust   der  Flasticität.     Man 
bezeichnet    diesen    im    Gefolge    von    Atheromatose    sich 


einstellenden  Process  der  Schw  ielenbildun^  und  nachträj^- 
lichen  \'erkalkun«^  als  Arteriosklerose.  Auch  in 
den  Capillaren  kann  nach  hyaliner  Kntartung  oder  hyaliner 
Thrombosierun«^  eine  Verkalkung  auf  ganze  Strecken  hin 
zustande  kommen. 

Auch  sonst  .sehen  wir  sehr  häufig  an  verschiedenen 
Stellen  des  Körpers,  namentlich  auf  Grund  chronisch 
entzündlicher  Proce.s.se  neugebildetes  Bindegewebe  der 
X'erkalkung  anheimfallen.  So  lagern  sich  mit  grosser 
X'orliebe  Kalkplättchen  in  pleuriti.schen  Schwarten  ab, 
nachdem  die  Hindegewebsfibrillen  kernlos  geworden  und 
miteinander  zu  einer  compacten,  .sklerotischen,  hyalinen 
Ma.sse  verschmolzen  sind.  Bisweilen  nehmen  auch  hier 
die  X'erkalkungen  ausserordentlichen  Umfang  an,  so  da.ss 
i^anze  Lungen  in  kürassähnliche  Kalkhüllen  eingebettet 
werden  können,  oder  bei  chroni.sch-fibröser  Pericarditis 
das  Herz  von  panzerartigen,  kalkigen  Platten  und  zu- 
sammenhängenden Ringen  umgeben  wird.  Eine  Lieb- 
lingsstelle für  hyaline  Umwandlung  des  Bindegewebes  i.st 
bekanntlich  die  Schilddrüse,  und  dementsprechend  sehen 
wir  hier  ruich  ungemein  häufig  kalkige  Ablagerungen 
nachträglich  sich  einstellen  ;  manchmal  in  dem  Umfange, 
(lass  grosse  Kropf  knoten  von  einem  förmlichen  Kalk- 
gcrüst  durchzogen  oder  selbst  zum  grös.sten  Teil  kalkig 
umgewandelt  werden.  (Steinkropf,  Struma  petrificans.) 
Weiterhin  können  organisierte  Thromben  sich  mit  Kalk 
beladen,  und  es  entstehen  auf  diese  W'ei.se  die  .schon 
o!)cn  erwähnten  Arteriolithen  und  Phleboliten ,  welche 
nach  xorausgegangener  Kanalisierung  des  Thrombus  oft 
nur  schaleiiartige  ICinlagerungen  an  einem  Peil  der  Wand 
darslellcii  und  dann  leicht  mit  X'erkalkungen  verwechselt 
werden,  welche  auf  (iruntl  \on  arteriosklerotischen  Pro- 
cessen entstanden  sintl.  XX'ir  haben  schon  oben  gehört, 
(lass  bindegewebig  organisierte  Infarcte  bisweilen  die  Ab- 
lagerungsstiitte  \-on  krümelig-kalkigen  oder  zusammen- 
hängenden, concrenientartigen  lunlagerungen  sind,  die 
sich  hier  häutig  als  kreidige ,  pulverartige ,  weis.sliche 
Massen  präsentieren  und  \'on  xerkreideten  Tuberkeln  oft 
nur  schwer  unterscheidbar  sind. 
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Zu  umschriebenen,  bindegewebigen  Verdickungen  mit 
hyaliner  Entartung  und  nachträglicher  Kalkablagerung 
kommt  es  bisweilen  auch  in  der  Pia  mater  des  Rücken- 
markes, wo  sich  dann  längliche,  zackige  oder  schüppchen- 
förmige, steinharte  Plättchen  finden ,  die  fälschlich  als 
Osteome  der  Pia  bezeichnet  werden,  aber  nur  aus  ein- 
fachem, verkalkten  Bindegewebe  bestehen,  ohne  dass  es 
dabei  zu  einer  wirklichen  Knochenbildung  kommt.  Ks 
muss  überhaupt  wiederholt  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  die  Verkalkung  von  Bindegewebe  von  der  ebenfalls 
vorkommenden  echten  Verknöcherung  strenge  zu 
scheiden  ist;  das  histologische  Kriterium  bildet  die  Ent- 
stehung von  Lamellen  mit  Havers'schen  Kanälen  und 
echten  mit  Ausläufern  begabten  Knochenkörperchen  bei 
der  wirklichen  Ossification  gegenüber  einer  einfachen 
aus  verschmolzenen  Körnchen  bestehenden  Gewebsver- 
dichtung  bei  der  Petrification.  Während  der  letztere 
Process  also  einen  ausgesprochen  degenerativen  Charakter 
trägt,  gehört  zur  Verknöcherung  eine  wirkliche  Metaplasie, 
wovon  später,  im  Kapitel  der  Geschwülste,  ausführlicher 
die  Rede  sein  wird. 

Kalkablagerungen  stellen  sich  auch  ganz  regelmässig 
in  der  Umgebung  von  abgestorbenen  grösseren  Parasiten, 
in  den  Kapseln  von  toten  Trichinen  und  sterilen  oder 
abgestorbenen  Ecchinococcusblasen  ein  und  können  auch 
zu  einer  völligen  kalkigen  Umwandlung  der  toten  Parasiten- 
körper selbst  führen. 

In  diese  Gruppe  gehören  endlich  auch  jene  V^er- 
kalkungsprocesse,  welche  wir  so  sehr  häufig  an  dem  Stroma 
von  Geschwülsten  verschiedener  Art  beobachten.  Zu- 
weilen können  ganze  Bindegewebstumoren  der  Verkalkung 
anheimfallen,  z.  B.  F'ibrome  und  namentlich  Myome  (letztere 
bilden  gelegentlich  bis  zu  kopfgrosse,  steinharte  Kugeln 
von  ausserordentlich  festem  Gefüge  und  bedeutendem 
Gewicht),  ferner  Chondrome  und  lilndotheliome.  Nament- 
lich kommen  im  Gehirn  teils  nach  dem  Typus  der  Fibrome, 
teils  endothelial  gebaute  Geschwülste  vor,  in  welchen  die 
Verkalkung  in  eigentümlich  concentrischen  Streifen, 
Kugeln  oder  maulbeerformig   gestalteten  Gebilden,  soge- 
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nannten  Sphäroüthen,  eintritt.  Man  nennt  diese  Gesch«'ulst- 
formen  ganz  allgemein  Psammome,  ohne  dass  aber 
mit  diesem  Namen  irgend  etwas  Bestimmtes  über  lien 
histologischen  Bau  und  die  EntHtehting  dieser  Tumor- 
formen  gesagt  wäre;  er  soll  nur  ausdrücken,  dass  sich 
Kalkablagerungen  vorfinden,  welche  dem  normalen  Him- 
sand  in  den  Plexus  und  tier  Zirbeldrüse  analog  gebaut  sind. 
Auch  in  ejMtheiialen  Tumoren,  z.  B.  Carcinomen.  kann  es 
natürlich  mitunter  zu  Verkalkungen  im  Stroma  kommen. 
8.  tlewis-se  epitheliale  Neubildungen  zeigen  aljer  von 
vorne  herein  oder  nach  einiger  Zeit  ihres  Bestehens  eine 
Verkalkung  ihres  Parenchyms,  d.  h.  die  llpithelien  selbst 
oder  deren  nestarlige  Anhäufungen  sind  die  Stätte  einer 
krümligen  Kalkablagerung,  nach  vorgängiger  Nekrose  der 
Zellen  mit  Schwund  ihrer  Kerne.  Man  hat  diese  Tumoren, 
welche  vorzugsweise  im  Ovarium  zur  Beobachtung  kommen, 
als  Psammocarcinome  bezeichnet.  Auch  in  der 
Mamma  .sind  psammö.se  Carcinome  beschrieben  worden. 
Eine  gesonderte  Stellung  in  dieser  Gruppe  nimmt  das 
sogenannte  verkalkende  Epitheliom  ein,  ivelches 
seinen  Ausgang  von  den  Platten epithelien  der  äusseren 
'■  Haut  nimmt  und  bisweilen  multipel  auftritt.  Diese  nach 
ilem  Muster  tier  Cancroid perlen  gebauten  Kpithelan- 
Sammlungen  oder  auch  diffusen  Anhäufungen  von  Platten- 
epithelien  zeigen  Einsprengungen  kalkiger  Herde,  inner- 
halb deren  die  Epithelzellen  entweder  eine  periphere. 
kalkige,  in  ihrem  Zellleib  gelagerte  Hülle  aufweisen  oder 
auch  vollkommen  gleichmässig  verkalkt  sind,  nachdem 
die  Kerne  gewöhnlich  schon  vorher  aus  diesen  Stellen 
verschwunden  sind,  (Stieda,  Chilesotti.)  (S.  Fig.  V.) 
g.  Bei  der  sogenannten  Fett nekrose,  welche  .sich 
vorzugsweise  im  subperitonealen  Fettge"'ebe  und  an  liem 
interacinäsen  Fettgewebe  des  Pankreas  einstellt,  sieht 
man  häufig,  wie  zuerst  Chiari  gezeigt  hat,  .schwach 
glänzende,  gel  blich  bräunliche,  runde  und  eckige  Klumpen. 
Ringe  und  Schollen  entstehen,  die  an  Stelle  der  Fett- 
zelien  liegen,  oder  es  bilden  sich  an  den  leer  gewordenen 
Hüllen  der  letzteren  büschelförmige  Nadelkr\stalle  von 
fettsaitrem  Kalk  aus. 


I  o.  VÄne  soi^eiiannte  K  a  1 1<  m  c  t  a  s  t  a  s  c  \\'  \  \-  c  h .»  w  , 
wild  /uwcilcn  beoharhtct  l)ci  l'lrkrankiiinjL'ii  drs  Skelett- 
swstems,  welche  mit  J^lntkalkun^svor^än^cn  an  den  Knochen 
verbunden  sind;  z.  B.  bei  destruierenden  Tumoren,  welche 
Knochensubstanz  zur  PLinschmelzung  bringen,  oder  bei 
tuberculöser  Caries  der  Knochen.  Die  Kalksalze  werden 
bei  diesen  Processen  entweder  nicht  vollkommen  gelöst, 
oder  sie  fallen  nachträglich  aus  den  Kürpersäften,  wo  sie 
sich  in  abnorm  concentrierter  Lösung  befinden,  an  be- 
stimmter Stelle  wieder  aus  und  man  kann  dann  förmliche 
Kalkdepots  in  gewissen  Organen,  Lungen,  Nieren,  Magen- 
schleimhaut etc.  finden,  indem  es  hier  zu  einem  staub- 
förmigen Niederschlag  von  Kalkkörnchen  in  die  Zwischen- 
substanz sowohl,  wie  in  die  ParenchymzcUen  selbst  kommt. 

1 1.  Verkalkungen  bilden  sich  oft  auch  an  toten,  abge- 
.storbenen  Gewebsteilen  oder  eingedickten  Secreten  aus. 
Auf  diese  Weise  kommen  in  den  Ausfiihrungsgängen 
von  Speicheldrüsen  und  vom  Pankreas  concrementartige 
Bildungen  zustande,  welche  aus  losgestossenen  ICpithelien 
dieser  Organe  bestehen,  die  durch  eingedicktes  Secret 
verbacken  sind.  (S  p e  i  c  h  e  1  st e  i  n  e ,  P  a n  k  r e a  s  s  t e  i  n e.) 
So  entstehen  auch  die  Tons  illar  steine ,  welche  in 
den  Lacunen  der  Tonsillen  aus  losgestossenen  ICpithelien 
und  stagnierenden  Schleimhautsecreten  hervorgehen,  und 
die  Präputialsteine,  welche  sich  bei  verengtem  Prä- 
putium aus  den  Talgmassen  und  den  denselben  beige- 
mischten Plattenepithelien  des  Smegma  präputii  bilden. 
Das  grossartigste  Beispiel  einer  Verkalkung  abgestorbenen 
Gewebes  haben  wir  bei  der  Bildung  der  sogenannten 
Steinkinder  oder  Lithopädien,  welche  sich  durch 
Imprägnation  der  Gewebe  des  abge.storbenen  und  im 
Uterus  (bezw.  in  der  Tube)  retinierten  P^ötus  bis  zu  dem 
Grade  ausbilden  können,  dass  die  ganze  PVucht  schliess- 
lich eine  steinharte,  minerali.sche  Substanz  darstellt. 

1 2.  Endlich  sehen  wir  den  Kalk  unter  pathologischen 
Verhältnissen  im  Organismus  auftreten  in  Concrementen, 
welche  sich  in  den  Harn  wegen  und  in  den  Gallenwegen 
ablagern  können.  In  den  Harnsteinen  ist  der  Kalk  an 
Harnsäure,  Phosphorsäure  oder  Oxalsäure  gebunden,  und 
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imprägniert  hier,  wie  man  sich  durch  Kntkalloing  der  be- 
treffenden Concremente  überzeugen  kann,  eine  ciweiss- 
artige  Grundsubstanz,  x\  eiche  tiie  ganzen  Steine  vom 
Centrum  bis  in  die  Peripherie  als  eine  Art  von  Gerüst 
durchsetzt.  Selbst  die  kleinsten  Concremente  \\eisen  ein 
derartiges  Stronia  auf,  i.  H.  die  Krume!  bei  dem  so- 
genannten Harnsäureinfarct  des  Neugebornen  (Fig.  VI), 
welcher  von  Kbstein  als  pathologische  Hildung  auf- 
gefasst  und  auf  degenerative  Vorgänge  im  l-^pithcl  der 
gewundenen  Nierenkanälchen  zurückgeführt  wird,  die  ihrer- 
seits wahrscheinlich  auf  dem  schädigenden  Minfluss  ge- 
steigerter Harn.saureausscheidung  beruhen. 

Auch  in  den  Gallensteinen,  welche  ausser  Kalk 
Gallenfarbstoff  und  namentlich  grosse  Mengen  von  Chole- 
stearin  beherbergen,  kann  man  ein  derartiges  organisches 
Gerüst  nachweisen. 

Pigment. 

Normaler  Weise  kommen  im  Organismus  die  ver- 
schiedenen gefärbten  Körper  oder  Pigmente  in  zweierlei 
Form  vor:  i.  gelöst  und  2.  körnig.  Zur  ersten  Form 
gehört  das  Hämoglobin  und  die  Gallen farbstoffe, 
zur  letzteren  die  l'igmente,  welche  die  Färbungen  der 
Haut  und  der  Hautanhänge,  der  Netz-  und  .Aderhaut 
bedingen.  Die  Menge  der  letzteren  sch\\'ankt  bekanntlich 
schon  normaler  Weise  ausserordentlich  bei  den  verschie- 
denen Rassen,  und  selbst  innerhalb  ein  und  derselben 
Rasse  kommen  sehr  verschieden  stark  pigmentierte  Indi- 
viduen vor.  Weiter  zeigen  noch  gewisse  innere  Organe, 
namentlich  Herzmuskel  und  Nebenniere,  unter  normalen 
Verhältnissen  eine  gewisse  Menge  \on  Icörnigem  Pigment. 

Die  unter  pathologi.schen  Verhältnissen  im  Körper 
auftretenden  Pigmente  !a.ssen  sich  in  folgende  (iruppen 
einteilen : 

1.  Aus  Hlutpigmcnt  hervorgehendes  l'ignifnt  und 
zwar 

a)  aus  extravasiertem  Blut, 

b)  aus    UmwaniUungs-    unil    Zerfallsvorgan  gen 
der  roten  Blutkörperchen  ohne  Kxtravasation. 


lOI 

2.  Gallenpigment. 

3.  Pij^ente,  welche  durch  metabolische  Thätigkeit 
von  Zellen  in  deren  Protoplasmaleibern  ent- 
standen sind. 

4.  Pigment,  welches  in  letzter  Instanz  der  Haut  oder 
dem  Auge  entstammt. 

5.  Von  aussen  her  dem  Körper  zugeführte  Pigment- 
stoffe. 

Ad.  1 .  Die  Schicksale,  welche  die  aus  den  aus  dem 
Gefassystem  durch  Zerreissungen  oder  durch  langsam 
erfolgende  Diapedesisblutungen  ausgetretenen  roten  I^lut- 
körperchen  erleiden,  sind  bereits  früher  (im  Kapitel  Hä- 
morrhagie)  eingehend  geschildert  worden,  und  es  erübrigt 
hier  nur  noch  kurz  auf  jene  Pigmentierungen  hinzuweisen, 
die  sich  in  gewissen  Organen  infolge  von  langsam 
entstehenden,  aber  längere  Zeit  andauernden  Blutungen 
einstellen  und  zu  charakteristischen  Veränderungen  der- 
selben Veranlassung  geben.  Hieher  gehört  in  erster 
Linie  die  sogenannte  braune  Induration,  welche  in  manchen 
Organen,  namentlich  in  der  Lunge  bei  dauernd  behin- 
dertem Blutrückfluss,  also  namentlich  bei  Herzfehlern  zur 
Beobachtung  kommt.  Infolge  des  andauernd  vermehrten 
Druckes,  welcher  auf  den  venösen  und  capillären  ( jefässen 
lastet,  finden  an  denselben  fortgesetzte  kleine  Diapedesis- 
blutungen statt.  Die  roten  Blutkörperchen  treten  in  das 
umgebende  Gewebe  hinaus  und  verfallen  der  oben  ge- 
nauer geschilderten  Pigmentmetamorphose.  In  der  Lunge 
werden  die  dabei  entstehenden  Körnchen  von  Hämo- 
siderin  und  Hämatoidin  in  Zellen  incorporiert,  welche 
zum  Teil  wohl  als  Epithelzellen  der  Alveolarauskleidung, 
zum  Teil  als  Wanderzellen  des  Bindegewebes  und  Lym- 
phocyten  anzusprechen  sind.  Die  Pigmentschollen  werden 
von  diesen  Zellgebilden  zum  Teil  an  der  inneren  Lungen- 
oberfläche deponiert  und  können  von  hier  aus  durch 
den  Bronchialbaum  mit  dem  Bronchialsecret  nach  aussen 
befördert  werden,  wo  sie  als  sogenannte  ,, Herzfehlerzellen" 
zum  Vorschein  kommen.  Zum  Teil  sammeln  sie  sich 
in  dem  infolge  der  Stauungs Vorgänge  verdickten  binde- 
gewebigen Lungeninterstitium  zu  grösseren  und  kleineren 
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Tafel  18. 


Fi^'.  I.    Blatpigment  aas  etnem  alten,  mpafUtlktkadBatn  Herd 
des  Grosshims.     lUniat-Ko-in.     Vergr.  180. 

I.  Spindelzcllen  der  neu^bildc-ten  BindegcwebälupscL 

2  Ncugc bildete  Gefa-'^e. 

3.  Amoq^he^  Häniacoidin 

4.  Gpif^c,  dru^nanige  Sohollen. 

5.  Iläma:oidinkr>-«tille. 

6.  CnvolUtandis^  ausgebildete,  kleine  zu^ammengesinterteKn'stalle, 

^|;:.  2.    Hamosiderin    in   einem   alten  apoplektiacheii  Herd 

des      Grosshims.       f^armin  -  Ferrocyankalium      und      Salzsilure. 

N'tT^r.   2  So. 

I.   Lockere  Kindegeireb^kap-^el  de>  a|>opleküschen  Herdes. 

2  Ditiu-  von  Hänio>iderin  imbibiertes  Gewebe. 

3  «»rö*-crf   1 1 am o^iderin schollen  in  /elleo. 

Kig.  3.    Pigmentieruns   der   Lunge   bei  brattner  Induration. 

HaTnat.-E«i>in.     ^'e^g^.  300. 

1.  Gc^'bwellic-  Alveolarepithelien. 

2.  Aheolarepitbelien  mit  Blutpit^ment  beladen. 

3.  Im     vermehrten    Inter^titium     intracellulär     gelagertes    Blut- 
pifpiieni. 

(jriijjpcn    an;    teilweise    wenlen  sie  in  das  Lymphgefass- 

sN'stem    j^^eschleppt,    den   Lymphdrüsen   zugetrieben,     wo 

der     i'nrbstoff     dann     Nxeiter    verarl>eitet    werden    kann. 

laf.  1-.  ,  j,^j-    js;    j.'j^r.  3.1     Ähnliche    mit  durch  Zerfall  von  Kry- 

throcytcn  her\«irt^erufenen  Pigmentierungen  verbundene 
Slaiiung>indurati<)nspr<jcesse  si>ielen  sich  gelegentlich  in 
der  Leber  (»der  in  den  Nieren  und  im  Magen  und  Darm- 
kanal ab.  Sehr  starke  I'ärbungen  durch  extra va.siertes 
IMulpij^nncnt  werden  bei  der  sogenannten  Fachymeningitis 
haeniorrhaj^ica  interna  und  externa  Is.  d.  Hd.  II)  hervor- 
L^erufen.  Man  findet  in  d^^n  dabei  neu  entstehenden 
Hindeireuebsmembrancn  meist  alle  Stadien  von  Blut- 
]»ij^nieni.  vom  intacten  Lrythrocyten  bis  zum  krystailini- 
srlu.-ii  c\tra«:elhilären   I  liimatoidin. 

Zu  (\ij\\  j^leichfalls  dem  Hlute  entstammenden  Pigmen- 
ti<rimi^en  gelnirtcn: 

a.  1  )ie  1 1  a e  m  o  s  i  d  e  r  o  s  i  s ;  sie  kommt  schon 
])h\.siologisch  in  den  blutbildenden  und  blutzerstörenden 
nrjL^anen    vor:   also    in  Milz,    Leber,    Knochenmark,    und 


iig.i. 
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1^»^ 
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wird  hier  durch  alle  den  Untergang  der  roten  Blut- 
körperchen steigernden  Vorgänge  oder  durch  künstliche 
Eingriffe  vermehrt  z.  B.  bei  der  perniciöscn  Anämie  und 
bei  künstlich  hervorgerufener  Plethora.  Die  künstlich 
hervorgerufene  Hämatolyse,  z.  B.  nach  Vergiftungen  mit 
Toluylendiamin,  bewirkt  Auflösung  des  Hämoglobins  der 
ICrythrocyten  im  Plasma  und  Aufnahme  von  roten  Blut- 
körperchen in  Leukocyten,  welche  besonders  in  der  Milz,  in 
den  Capillarcn  des  Magens  und  Darmkanals  und  ferner 
im  Knochenmark  \'or  sich  geht.  Von  diesen  Stätten  aus 
werden  die  blutkörperchenhaltigen  (globuliferen)  Zellen 
der  Leber  zugeführt,  wo  ihr  Hämoglobin  verarbeitet  wird 
zu  dem  eisenfreien  Gallen farbstoff  (Bilirubin),  der  in 
die  Gallenwege  secerniert  wird  und  dem  eisenhaltigen 
Rückstand,  der  als  Hämosiderin  wieder  von  Leukocyten 
aufgenommen  und  mit  die.sen  durch  den  Blut-  und  Lymph- 
strom über  die  Organe  verteilt  und  abgelagert  wird. 
(Biondi.) 

Bei  acuter  perniciöser  Anämie  findet  sich  namentlich 
in  der  Leber  sowie  im  Knochenmark  und  in  der  Niere 
eine  bisweilen  sehr  reichliche  Ablagerung  sehr  feinen, 
körnigen,  hellbraungelblichen,  die  Lisenreaction  ergebenden 
Pigmentes.  In  der  Leber  ist  diese  Pigmentierung  durch 
die  Feinheit  der  Granula  sehr  leicht  schon  morphologisch 
vom  GallenfarKstoff  zu  unterscheiden  (Taf.  19,  Fig.  i);p*^*J^" 
auch  in  cirrhotischen  Lebern  wird  eine  derartige  Hämo- 
siderinpigmentierung  oftmals  wahrgenommen  (K  r  e  t  z).  Man 
nimmt  für  das  Zustandekommen  der  Cirrhose  mit  Pig- 
mentierung eine  Schädigung  der  Blutbeschaffenheit  und 
eine  gleichzeitige  Alteration  der  Leberzellen  an.  Die 
Leberzellen  vermögen  tiie  roten  Blutkörperchen  nicht 
mehr  bis  zum  Hämatoidin  zu  verarbeiten,  sondern  das- 
selbe bleibt  in  denselben  in  der  eisenhaltigen  Vorstufe 
als  Hämosiderin  liegen. 

b.  Eine  zuerst  \'on  \'  o  n  R  e  c  k  1  i  n  g  h  a  u  s  e  n  be- 
schriebene, ebenfalls  mit  dem  Zerfall  von  Ervthrocvten 
zusammenhängende  Erscheinung,  ist  die  Hämochro- 
raatose.  Man  beobachtet  bei  derselben  oft  in  der 
Leber,    in    den   Lymphdrüsen    und    im   Fettgewebe    aus- 
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Tafel  19. 


Fi^.  I.   Hämosiderosis   der  Leber,   bei  pemiciöser  An&mie. 

Hämat.-Eosin.     Vergr.  280. 

I.  Vena  centralis. 

2    I^herzellbälkchen  mit  Fcttvacuolen. 

3.  Erweiterte  lyebercapillaren. 

4.  Foinkörnijjes,  in  die  Lebcrzellen  abß;elagertes  Hämosiderin. 

Fiß:.  2.   Pigmentierung  des  Gehirns  bei  chronischer  Malaria. 

Ilämat.-Eosin.     Vcr^r.  280. 

1.  Cjchirnsubstanz. 

2.  Kleine     Arterien    mit     reichlichen     Melaninablagerungen     in 
der  Wand. 

3.  Capillaren,  Querschnitt. 

gebreitete  Hämosiderosis;  ausserdem  aber  namentlich  in 
den  platten  Muskelfasern  der  Magen-  und  Darm  wand, 
der  Hlut-  und  Lymphgefässe,  der  Harnblase,  Ureteren, 
Vasa  deferentia,  ferner  in  den  an  Saftkanälen  reichen 
Hindegewebsscheiden  der  Blutgefässe  und  Drüsen,  weiter- 
hin in  den  Kpithelicn  von  Magen-  und  Darmdrüsen, 
Speichel-  und  Thränendrüsen ,  Schleim-  und  Schweiss- 
drüsen,  immer  intracellulär,  ein  feinkörniges,  hellbraunes, 
eisen  freies  Pigment ,  welches  von  Recklinghausen 
Hämofuscin  genannt  hat.  Besonders  im  Darmkanal 
ist  die  Pigmentierung  bisweilen  eine  so  intensive,  dass 
das  Peritoneum  allenthalben  oder  an  gewissen  Stellen 
dunkelbraun  durchscheint.  Das  Pigment  leitet  sich  offen- 
bar von  kleinen  capillaren  Blutungen  oder  Diapedesen 
ab  und  ist  als  der  Ausdruck  einer  hämorrhagischen 
Diathese  zu  betrachten.  Man  glaubt,  da.ss  das  Hämo- 
fuscin den  Geweben  in  gelöster  Form  zugeführt  und 
innerhalb  der  Zellen  erst  nachträglich  vxTdichtet  wird. 
Übrigens  hat  man  gefunden,  dass  gerade  die  Darm- 
muskulatur beim  ICrwachsenen  fast  ausnahmslos  schon 
normaler  Weise,  wenigstens  in  einzelnen  Zellen,  feine, 
gelbliche,  eisenfreie  Pigmentkörnchen  aufwei.st,  und  dass 
ihre  Menge  proportional  dem  Alter  wächst.  Kachektische 
Zustände  steigern  die  Ablagerungen,  namentlich  chronische 
Tuberkulose  und  Carcino.se;  auch  bei  schwerem  Alkoho- 
lismus sieht  man  tliese  Pigmentierung  bisweilen  besonders 
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intensiv  ausgesprochen.  Am  stärksten  beteiligt  ist  ge- 
wöhnlich das  Jejunum,  weniger  das  Ileum,  das  Coecum 
und  das  Colon.  Überall  liegt  das  I^igment  allein  oder 
doch  reichlicher  in  der  Längsmuskulatur  als  in  der  Ring- 
muskulatur. Die  Zellen  weisen  dabei  keine  Atrophie  auf, 
sondern  häufig  sogar  Vergrösserung,  und  enthalten  förm- 
liche Pigmentspindeln,  d.  h.  grosse,  spindelförmige  An- 
häufungen des  gewöhnlich  sehr  feinkörnigen  Farbstoffes, 
welcher  die  Kerne  nahezu  vollständig  überdecken  kann. 
(S.  Bd.  I,  Taf.  55,  Fig.  2.) 

c.  Als  Ochronose  ist  von  V  i  r  c  h  o  w  eine  eigen- 
tümliche, tintenschwarze  Pigmentierung  der  Knorpel,  Seh- 
nen, Bänder,  Gelenkkapseln  beschrieben  worden,  welche 
gelegentlich  auch  die  Aortenintima  und  die  Lymphdrüsen 
befallt.  Die  Färbung  wird  hervorgebracht  durch  diffuse 
Imbibition  der  Intercellularsubstanz  oder  auch  durch  Ab- 
lagerung von  körnigem  Pigment.  Virchow  nimmt  für 
ihre  Entstehung  an,  dass  man  es  mit  einer  Steigerung 
der  bei  alten  Leuten  häufig  zu  beobachtenden  Braim- 
farbung  der  Knorpel  zu  thun  habe  und  dass  der  Farbstoff 
dem  Blutrot  entstammt. 

d.  Bei  chronischer  Malaria  entsteht  eine  rauch- 
graue Verfärbung  vieler  Organe,  namentlich  der  Leber, 
des  Gehirns,  der  Milz  und  des  Knochenmarkes,  welche 
man  als  M  e  1  a  n  ä  m  i  e  bezeichnet.  Dieselbe  kommt 
dadurch  zustande,  dass  die  in  den  roten  Blutkörperchen  Fig."«".' 
schmarotzenden    Hämamöben    (Plasmodien)     der    Malaria 

die  Erythrocyten  bei  ihrer  l^ntwicklung  zerst(>ren  und 
aus  deren  Hämoglobin  das  .schwarze  Pigment  producieren. 
Bei  der  mikroskopi.schen  Untersuchung  findet  man  in  den 
genannten  Organen,  besonders  in  clen  Wandungen  der 
kleinen  Arterien  und  der  Capillaren  eine  bisweilen  au.sser- 
ordentlich  gros.se  Menge  \'on  sehr  feinen,  schwarzen 
Körnchen  eingelagert,  welche  wie  Tuschpartikelchen  aus- 
sehen. Sie  befinden  sich  zum  Teil  in  Zellen  einge- 
•■  '  lo.ssen,  namentlich  können  Leukocyten  damit  v()llig 
'en  .sein,  zum  Teil  liegen  sie  in  der  Intercellular- 
anz  oft  an  der  Stelle  der  Kittlei.sten  der  ICndothelien. 
..  19,  Fig.  2).    Die  Körnchen  geben  keine  ICisenreaction. 
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Tafel  20. 


Ki^^  I.    Stauuagsikterus  der   Leber  bei  Carcinom  des  Pan- 
kreaskopfes.     Hämat.-Eosin.    Vcr^r.  280. 

1.  Vena  centralis. 

2.  Ixiberzellbalken. 

3.  Diffus  ikterisch  pigmentierte   I^berzellcn. 

4.  Gallepigmentcylinder  aus  einer  kleinen  Gallencapillare. 

5.  Mit  Gallepigment  gefüllte  intracelluUirc  5>ccretvacuolen. 

Fil,^  2.   Pigmentierung  der  Haut  bei  morbus  Addisonii.  Ilämat.- 
Eosin.     Vergr.  280. 

1.  Stratum  c«>rneum. 

2.  Rete  Malpighii. 

3.  Stark  pigmentierte  cylindrische  Basalschicht. 

4.  Chromatophoren  im  Cutisgewebe. 
5    Papillarkörper. 

e.  Auf  besondere  Veränderungen  des  Hämoglobins 
wird  noch  endlich  jenes  Pigment  bezogen,  welches  gewissen 
sarkomatösen,  meistens  vom  Periost  ausgehenden  Tumoren 
eine  höchst  eiti^cntümliche,  gewöhnlich  nur  im  frischen 
Zustande  intensive  und  deutlich  wahrnehmbare  grüne  Ver- 
färhuni;  \  erleiht  und  welche  deswegen  als  C  h  1  o  r  o  m  e 
bezeichnet  werden.  Da  man  das  Auftreten  derselben 
i^clegcntlich  mit  perniciöser  Anämie  gepaart  fand,  so  hat 
man  die  h'ärbung  auf  den  gleichzeitig  eintretenden  Zerfall 
von  roten  Hlutköri)erchen  bezogen,  obgleich  Kisenreaction 
an  diesem  Pigment  nicht  nachweisbar  ist. 

2.  Ikterus,  Gallenpigment. 

Die  als  Ikterus  bezeichnete,  durch  das  eisenfreie 
Hilirubin  hervorgerufene  Pigmentierung  kann  auf  zweierlei 
Weise  zustande  kommen ;  entweder  durch  eine  Umwand- 
lung von  Blutfarbstoff  in  das  dem  Hämatoidin  identische 
Bilirubin  innerhalb  des  ( iefässsystems  und  Ausfallung 
desselben  in  die  Organe ;  man  nennt  diesen  Zustand 
hämatogenen  Ikterus;  oder  die  ikterische  Färbung 
ist  bedingt  durch  eine  X'ermehrung  der  Bilirubinproduc- 
tion  in  der  Leber  und  Ablagerung  des  Farbstofies  an 
abnormen  Stellen,  hepatogener  Ikterus.  Das  Galle- 
pigment hat  gewöhnlich  eine  diffuse  Imbibition  der  Inter- 
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cellularsubstanz  und  der  Zellen  zur  Folge,  nur  in  sehr 
hohen  Graden  von  Ikterus  wird  derselbe  in  Form  von 
Schollen  und  Körnchen  intracellulär  abgelagert.  Kin 
hämatogener  Ikterus  kommt  beim  Neugeborncn  manch- 
mal zur  Beobachtung  und  findet  seinen  Ausdruck  in  dem 
Auftreten  krystallinischen  Pigmentes  in  Form  rubinroter, 
rhombischer  Täfelchen,  hauptsächlich  in  den  Nieren,  ein 
Vorgang,  welcher  auch  als  B  i  1  i  r  u  b  i  n  i  n  f  a  r  c  t  bezeichnet 
wird.  Die  Krystalle  liegen  \orwiegend  innerhalb  der 
Harnkanälchen  und  sind  (wohl  als  r^olge  j)ostmortaler 
Veränderungen)  auch  im  Blute  auffindbar.  Zum  Nach- 
weis des  Bilirubins  bedient  man  sich  auch  mikroskopisch 
der  bekannten  Gmelin'schen  Reaction  mit  Salpeter- 
.säure,  welche  etwas  salpetrige  Säure  enthält.  Die  Krystalle 
machen  in  rascher  1^'olge  ein  Farbenspiel  xon  grün  durch 
rot  in  gelb  tlurch. 

Bei  Behinderung  des  (lallenabflus.ses  aus  der  Leber 
kommt  es  zu  einer  Stauung  des  Secretes  in  den  (lallen- 
wegen,  welche  in  ihrer  Wirkung  bis  auf  die  allerfeinsten 
Ausläufer  derselben  in  den  Zellen  sich  äus.sern  kann  und 
als  Stauungsikterus  bezeichnet  wird.  Man  findet 
dabei  namentlich  die  centralen  Partieen  der  Leberacini 
befallen  (Taf.  20,  Fig.  i )  und  überladen  von  dunkel-  ^f^-  J®- 
grünem  Pigment,  welches  zum  Teil  eine  diffuse  Imbibition 
der  Zellen  zur  Folge  hat,  zum  Teil  in  denselben  in  Ge- 
stalt wurstfbrmiger  oder  keulenförmiger  oder  verzweigter 
Gebilde  eingelagert  ist;  häufig  kann  man  an  diesen  ein 
Hineinreichen  in  die  Leberzellen  bis  in  die  sogenannten 
Secret-V^acuolen  und  Verbindungen  derselben  mit  den 
intercellularen  Gallencapillaren  erkennen.  Es  erscheinen 
dann  die  feinsten  Gallenwege  von  der  gestauten  und  ein- 
gedickten Galle  förmlich  injiciert.  Auch  die  Endothelien 
der  Blutcapillaren  können  dabei  von  grünem  Farbstoff 
diffus  imprägniert  sein.  Oft  macht  sich  dabei  eine  Ver- 
fettung der  Leberzellen  in  T^orm  von  lunlagerung  zahl- 
reicher kleiner  F*ettkörnchen  bemerklich.  In  hohen  Graden 
von  allgemeinem  Ikterus  kann  das  ikteri.sche  Pigment 
auch  in  anderen  Organen  in  Form  von  Schollen,  Klumpen 
und    Körnchen    zur    Ablagerung    kommen,    z.  B.  in  den 
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Nieren,  wo  besonders  die  Epithelien  der  gewundenen 
Harnkanälchen  betroffen  werden  und  zuweilen  gänzlich 
ausgefüllt  sind  von  dichtstehenden,  feinen  Bilirubinkörn- 
chen.  (Taf.  80,  Fig.  2,  Bd.  II.)  Häufig  finden  sich  dabei 
auch  die  infolge  der  gleichzeitigen  Verfettung  von 
Nierenepithelien  aus  losgestossenen  Epithelzellen  sich 
bildenden  Cylinder  sowie  etwaige  wachsartige,  aus  Ei- 
w  eissubstanz  bestehende  oder  hyaline  Cylinder  diflTus 
gallig  imbibiert.  Auch  am  Herzmuskel  kann  es  zur  Ab- 
lagerung von  körnigem  Gallenpigment  kommen,  wobei 
die  Mu.skelzellen  gewöhnlich  diffus  von  den  feinen  Köm- 
chen durchsetzt  sind  zum  Unterschied  von  der  bei  der 
braunen  Atrophie  zur  Beobachtung  kommenden  Pigmen- 
tierung. 

3.  Durch  metabolische  Zelle nthätigkeit 
nehmen  wir  an,  dass  das  Pigment  gebildet  wird,  welches 
sich  schon  normaler  Weise  in  geringer  Menge  in  Herz, 
Nieren,  Nebennieren  und  Hoden  intracellulär  abgelagert 
findet.  Ks  erfährt  im  hohen  Alter  gewöhnlich  eine  Steiger- 
ung, die  oft  mit  gleichzeitiger  Atrophie  der  betreffenden 
Organe  verbunden  ist.  (V^ergl.  Atrophie.)  Die  Bildung 
dieser  Pigmente  geht  in  den  betreffenden  Parenchym- 
zellen  vor  sich ,  sie  sind  normale  Producte  des  Stoff- 
wechsels, welche  sich  im  Alter  anhäufen.  Für  ihre  Ab- 
leitung von  Blutpigmenten  liegt  keinerlei  (irund  vor. 

4.  Die  vierte  Gruppe  von  Pigmenten  wird  gebildet 
von  jenen  l\'irbstoffen,  welche  normaler  Weise  in  der 
Haut  und  im  Auge  vorkommen  und  die  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  in  der  Haut  sowohl  wie  nament- 
lich in  gewissen  (leschwülsten,  welche  von  dieser  oder 
vom  Bulbus  ihren  Ausgang  nehmen,  eine  kolossale  Ver- 
mehrung finden  können.  Man  hat  diese  P^arbstoffe  im 
(Gegensatz  zu  den  dem  Blutpigment  entstammenden,  viel- 
fach auch  als  autochthone  Pigmente  bezeichnet, 
weil  man  annahm,  dass  sie  in  den  Zellen  selbst  durch 
eine  metabolische  Thätigkeit  des  Zellprotoplasmas  ent- 
stehen ,  oder  als  Stoffwech.selproducte  der  Zellen  auf- 
zufassen sind. 
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Das  normale  Hautpigment  liegt  grösstenteils  in 
dem  cylindrischen  Basalstratum,  und  je  mehr  die  Pig- 
mentierung des  Individiums  ausgesprochen  ist,  desto  höher 
reicht  die  Pigmenteinlagerung  in  das  Stratum  Malpighii 
hinauf.  Sie  besteht  aus  sehr  feinen ,  rundlichen  und 
zackigen  Körnchen,  die  grösstenteils  innerhalb,  zuweilen 
auch  zwischen  den  Zellen  angetroffen  werden.  In  der 
Basalschicht  findet  man  daneben  auch  stäbchenförmige 
Conglomerate  von  Pigmentkörnchen.  Die  Menge  des 
abgelagerten  Pigmentes  wech.selt  ungemein  nach  der 
Rasse  und  ist  selbst  innerhalb  ein  und  derselben  Rasse 
grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen.  Auch 
in  dem  Corium  findet  sich  stets,  namentlich  bei  stark 
pigmentierten  Men.schen,  eine  wechselnde  Menge  von  Pig- 
menteinlagenmg,  welche  an  dreieckige,  sternförmige  oder 
weitverzweigte  Zellen  gebunden  ist.  Diese  Zellen  heissen 
Chrom atophoren  und  sind  als  die  Transportmittel 
des  Farbstoffes  anzu.sehen.  Wird  weisse,  unpigmentierte 
oder  sehr  wenig  pigmentierte  Haut  auf  ein  schwarzes 
Individuum  (Neger)  transplantiert ,  so  sieht  man  alsbald 
durch  massenhaft  im  Corium  auftretende  Chromatophoren 
eine  neue  PZinschleppung  von  Farbstoff,  so  dass  nach 
einiger  Zeit  das  unpigmentierte  Hautstück  ebenso  gefärbt 
wird  wie  seine  Umgebung.  Die  Chromatophoren  wan- 
dern dabei  vom  Corium  in  das  l^pithel  hinein,  geben 
ihren  Farbstoff  an  die  Zellen  ab  und  wandern  entweder 
zurück  in  das  Corium,  oder  sie  zerfallen  innerhalb  der 
Epidermis  und  lösen  sich  dort  auf. 

Umgekehrt   sieht    man    bei    der    Verpflanzung    von 
dunkler  Negerhaut  auf  ein  weisses  Individuum  alsbald  ein 
Abblassen  des  transplantierten  Stückes,  indem  ein  Rück- 
transport des  Farbstoffes    von    der  I^pidermis    nach    dem 
Corium    ebenfalls    wiederum    durch    die  Vermittlung    der 
Chromatophoren    .stattfindet.     In    der  l^^pidermis    beladen 
sich  dieselben  mit    den  Pigmentkörnchen,    begeben    sich 
da.nn  auf  die  Wanderschaft    in    die    tiefen  Schichten    des 
Coriums  und  Cutisgewebes  und  führen  den  Farbstoff  bis 
iri     die   nächstgelegenen    Lymphknoten    ab,    wo    derselbe 
tweder  deponiert  oder  weiter  verarbeitet  werden  kann. 
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Diese  Chromatophoren  spielen  also  bei  der  Entwicklung 
aller  normalen  und  pathologischen  Pigmentierungen  mit 
sogenanntem  autochthonem  Farbstoff  die  grösste  Rolle; 
jedoch  ist  immer  noch  keine  vollständige  Klarheit  darüber 
erzielt,  aus  welchen  Quellen  dieselben  den  Farbstoff  in 
letzter  Instanz  beziehen,  ob  derselbe  als  eine  Art  von 
Auswurfstoff  des  Organismus  angesehen  werden  kann 
und  innerhalb  der  Zellen  seinen  Ursprung  nimmt,  oder, 
wofür  manche  Anzeichen  sprechen,  in  letzter  Beziehung 
doch  vom  Blute  abstammt. 

l^ne  mitunter  ausserordentlich  starke  Vermehamg 
des  Hautpigmentes  auch  bei  sonst  nicht  hen'orragend 
stark  gefärbten  Individuen  findet  man  bekanntlich  bei  dem 
als  m  o  r  b  u  s  A  d  d  i  s  o  n  i  i  besprochenen  Sy mptomen- 
complex.  Fast  in  allen  b^ällen  sind  dabei  Erkrankungen 
an  den  Nebennieren ,  meistens  tuberkulöser  Natur  zu 
constatieren.  Man  hat  in  neuerer  Zeit  (Lubarsch)  auf 
Grund  des  Nachweises  der  Glykogen  bildenden  Thätig- 
keit  der  Nebennieren  angenommen,  dass  diesem  Organ 
die  h'unction  zukommt,  aus  dem  mit  dem  Blut  und  dem 
Saftstrom  zugeführten  Material  eine  eigentümliche  Modi- 
fication  des  ICiweisses  zu  bilden,  welche  normaler  Weise 
zur  (ih'kogenbildung  führt,  welche  aber  an  anderen  Stellen 
zur  Piirnicntbildunt^  benutzt  werden  kann.  Mei.stens  han- 
delt  es  sich  dabei  um  eine  colossale  Überladung  der 
Epidermis  mit  braunen  Pigmentkörnchen,  welche  in  dem 
Basalstratum  am  dichtesten  und  dunkelsten  abgesetzt 
sind  und  sich  ijeijen  die  obere  Schicht  zu  allmählich 
Fig.*2*.  verlieren.  (Taf.  20,  V'ig.  2.)  Aber  auch  im  Bindegewebe 
des  Corium  sind  die  schon  normal  hier  nachweisbaren 
Pigmenthäufciien  vermehrt,  und  man  sieht  zuweilen  typisch 
N'crzweigtc  Chromatophoren  unmittelbar  unter  der  Basal- 
schicht liegen,  ihre  P'ortsätze  zwischen  die  Epithelzellen 
hinein  erstrecken  und  so  ihr  Pigment  an  diese  abliefern. 
Zuweilen  finden  sich  auch  die  kleinen,  perivasculär  ange- 
ordneten LymphknÖtchen  der  Haut  bei  dieser  Erkrankung 
pigmentiert  und  selbst  die  regionären  Lymphdrüsen  können 
unter  Umständen  beträchtliche  Pigmentablagerung  auf- 
weisen.   (Schmorl.) 
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Hieher  gehört  endlich  jenes  Pigment,  welches  in  der 
Haut  umschrieben  in  Form  von  fleckenartigen  Einlage- 
rungen vorkommt  und  je  nach  seiner  Ausbreitung  als 
Chloasma,  als  Sommersprossen-  oder  Leberfleckenbildung 
(Ephelides,  Lentigines)  bezeichnet  wird.  Sind  diese 
Flecken  erhaben  und  mit  einer  V^ermehrung  des  Cutis- 
oder  Kpidermisgewebes  verbunden,  so  werden  sie  Pig; 
ment  Warzen,  Naevi  genannt.  Über  den  histolo- 
gischen Bau  die.ser  Geschwülste  werden  wir  bei  ( lelegenheit 
der  Besprechung  des  Melanosarkoms  noch  (lenaueres  er- 
fahren ;  hier  soll  nur  envähnt  sein,  dass  die  Pigment- 
ablagerung bei  den  Naevi  zumeist  an  Bindegewebszcllen 
mit  mehr  oder  minder  ausgebildeten  l^V)rt.sätzen  gebunden 
ist,  welche  in  Form  von  nestartigen  Verbänden  unter  der 
oftmals  verdünnten  Flpidermis  gelegen  sind.  (l'af.  2 1 ,  V\^.  2.) 
Diese  Zellen  sind  auch  hier  als  C  h  r  o  m  a  t  o  p  h  o  r  e  n  oder 
vermehrte  Abkömmlinge  von  solchen  zu  deuten  und  können 
zuweilen  ausserordentlich  dicht  angeordnet  und  dunkel 
mit  Pigment  überladen  sein.  Zuweilen  sind  die  Pigment- 
naevi  schon  beim  Neugebornen  ausgebildet  oder  sie  er- 
scheinen erst  im  späteren  Alter. 

Den  Höhepunkt  der  Ausbildung  des  autochthonen 
Pigments  sehen  wir  eintreten  bei  den  pigmentierten,  sarko- 
matösen Geschwülsten,  die  ihren  Ausgang  entweder  \'on 
der  Haut  oder  vom  ikilbus  nehmen  und  als  Mchino- 
sarkome  bezeichnet  werden.  Man  muss  sich  übrigens 
davor  hüten,  jede  braun  gefärbte  (leschwulst  als  eine 
melanotische  anzusprechen,  denn  es  kann  sich  unter  Um- 
ständen eine  nahezu  diffuse  Pigmenticrung  auch  im 
Anschluss  an  continuirliche  Diapedesisblutungen  ein- 
stellen, wie  solche  namentlich  bei  perixasculär  entwickelten 
Sarkomen  zustande  kommen.  Auch  innerhalb  der  Melano- 
sarkome  kann  ein  Teil  des  Pigmentes  aus  Blute\tra\  asatcn 
infolge  von  Arrosion  von  (iefässen  oder  hämorrhagischer 
Infarcierung  entstehen. 

Primär  pflegt  das  Melanin  der  Pigmcnt.sarkome  stets 
intracellulär  zu  liegen,  kann  aber  nachträglich  durch  Zerfall 
der  Zellen  frei  werden.  Die  Pigmenthäufchen  wahren 
dann  noch  eine  Zeit    lang    in    der  r\)rm    ihrer  Lagerung 
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ihren  ursprünglichen  Zusammenhang,  werden  aber  später 
durch  "den  Plasmastrom  auseinander  gerissen  und  können 
zu  diffusen  Pigmentablagerungen  des  Gewebes  führen, 
i^isweilen  hat  es  geradezu  den  Anschein  in  manchen  sehr 
dunkel  gefärbten  Stellen  dieser  Geschwülste,  als  ob  die 
Pigmentansammlung  die  Ursache  des  Zellzerfalls  wäre; 
sie  ist  auch  als  solche  angesehen  worden  (von  Rind- 
fleisch), und  man  hat  geradezu  von  einer  Pigment- 
cntartung  der  Geschwulstzellen  gesprochen ;  es  wird 
dann  natürlich  auch  die  Zwischensubstanz  mehr  oder 
minder  stark  gefärbt.  Vielfach  sieht  man  Leukocyten 
und  contractile  Zellen  sich  mit  Pigmentkörnchen  beladen, 
ebensolche  können  in  grosser  Menge  in  die  Lymphdrüsen 
getragen  werden.  Die  serösen  Häute  und  namentlich  die 
Nieren  können  eine  ausgebreitete  Pigmentierung  ihrer 
Zellen  und  ihrer  Zwischensubstanz  zeigen,  so  dass  im 
Harn  massenhaftes  Pigment  zum  Vorschein  kommt 
(Melanur  ie). 

Die  chemische  Untersuchung  des  Pigmentes  dieser 
melan(it Ischen  (leschwülste  hat  kein  übereinstimmendes 
Resultat  geliefert.  Berdez  und  Nencki  haben  den 
P\irbstoff  dieser  Tumoren  als  P  h  y  m  a  t  u  r  h  u  s  i  n  und 
(IcMijcnigen  der  identischen  Geschwülste  beim  Pferde  als 
1 11  p  p  c)  m  c  1  a  n  i  n  beschrieben  und  einen  auffallend  starken 
S  c  li  w  e  f c  1  g  c  h  a  1 1  des  Pigmentes  nachgewiesen.  Man 
glaubte  hieraus  den  Schluss  auf  die  intracelluläre  Knt- 
.stehung  des  Farbstoffes  ziehen  zu  können,  doch  wurde 
von  anderer  Seite  vielfach  die  Annahme  einer  häma- 
togenen  1^2ntstehung  aufrecht  erhalten  (M.  B.  Schmitt), 
da  an  vielen  Pigmentkörnern  wenigstens  Zeiten  weise  eine 
Hämosidorinreaction  (vergl.  S.  7)  zu  erzielen  ist.  Jeden- 
falls ergaben  sich  aus  der  chemischen  Untersuchung  des 
Haut-  Haar-  untl  Augen farbstoffes,  von  welchem  doch 
das  Pigment  der  Melano.sarkome  seinen  Ursprung  nimmt, 
keine  zwingenden  Gründe  für  seine  Ableitung  aus  dem 
Hämoglobin.  Vielfach  beobachtet  man  das  Auftreten 
von  schwarzgefärbten  (ieschwülsten  gerade  bei  sonst  un- 
pigmentiertcn,  albinotischen  Individuen ;  so  werden  be- 
kanntermassen  unter  den  Pferden  am  meisten  die  Schimmel 
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vom  Melanosarkom  befallen,  und  beim  Menschen  hat  man 
diese  Geschwulstform  auftreten  sehen  bei  [gleichzeitigem 
spontanem  Schwund  des  Pigments  in  anderwärts  besteh- 
enden Naevi,  oder  die  I^ntwicklung  der  (ieschwulst  ist 
gelegentlich  von  rapidem  Weisswerden  der  Haare  begleitet 
gefunden  worden.  Man  hat  in  diesen  Fällen  von  einer 
vicariierenden  Pigmentierung  gesprochen. 

5.  Als  exogene  Pigmente  bezeichnet  man  die- 
jenigen Farbstoffe,  welche  als  selbstgefärbte  Fremdkörper 
von  aussen  her  in  den  Organismus  gelangen.  Ihre  Fin- 
trittspforten  sind  die  Respirations-  und  Digestionsorgane 
und  die  Haut,  letztere  aber  nur  nach  Verwundungen. 
Die  erste  Stelle  unter  diesen  exogenen  Farbstoffen  nimmt 
das  Lungenschwarz,  die  Anthrakosis,  ein.  Früher 
glaubte  man  (Hasse,  Virchow),  dass  es  sich  hier 
um  einen  im  Körper  und  zwar  in  den  Lungen  selbst 
gebildeten  und  aus  dem  Blute  stammenden  Farbstoff 
handle,  bis  Traube  im  Jahre  1860  bei  Holzkohlen- 
arbeitern in  dem  anthrakotischen  Pigment  die  charak- 
teristischen Tüpfelzellen  verkohlter  Pflanzenteile  nachwies. 
Der  eingeatmete  Staub  wird  zum  Teil  in  sogenannten 
Staubzellen  eingeschlossen,  welche  sowohl  von  Kpithelien 
der  Lungenalveolen  wie  von  Leukocyten  gebildet  werden 
und  von  rundlicher  oder  eckiger  und  polygonaler  Gestalt 
sind.  Die.se  Staubzellen  vermögen  die  pigmentierten 
Fremdkörper  in  das  Gewebe  hinein  zu  tragen ,  ein  Teil 
tritt  von  den  Alveolen  aus  frei  durch  die  Kittleisten 
zwischen  den  Fpithelien  in  die  Saftbahnen  der  .Alveolar- 
wandungen  ein,  um  entweder  in  den  verschiedenen  intra- 
pulmonalen  Lymphknötchen  deponiert  zu  ^\  erden ,  oder 
bis  in  die  peribronchialen  und  peritrachealen  Lymphdrüsen 
zu  gelangen  (Arnold).  Die  Ansammlung  anthrakoti.schcn 
Pigmentes  kann  bei  Menschen ,  welche  in  ihrem  Heruf 
sich  viel  in  kohlenstauhhaltigcr  Atmosphäre  aufhalten 
(Bergleute,  Heizer,  Kaminkehrcr),  ausserordentlich  hohe 
Grade  erreichen.  Man  sieht  dann  im  Lungengewebe 
namentlich  das  perivasculäre  und  peribronchiale  i^inde- 
gewebe  von  schwarzen  Staubma.ssen  dicht  erfüllt  (Taf.  21,  laf.  21. 
Fig.  1  j.     Dieselben  liegen  teils   frei,    teils    noch  in  Zellen    '^*  ^* 

Dfirck:  Allgem.  pntholog.  Histologie.  3 
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Tafel  21. 

Fi«:;.  I    Anthrakosis  der  Lunge ;  Ablageniiig  von  Kohlepigment 
im  perivascolären  Bindegewebe.  Alauncochenille.  Vergr.  300. 

1.  Endothel  eines  Blutgefässes. 

2.  Intraccllulär  gelegenes  Pigment  in  den  L3nnphspalten. 

3.  Grosse  Haufen  von  freiem  Pigment. 

4.  Kohlekömchen  in  losgestosseoen  Alveolarepitbelien. 

Fig.   2.     Naevus   pigmentosus   der   Haut  vom   Fnssrllckeii. 

Frisches  Zupfpräp.     \'ei^r.  260. 

1.  Wcni«:;  pigmentierte  Bindegewebszellen. 

2.  Mit  dunklen  Pigmentschollen  Überladene  kugelige  Zelleo. 

3.  Freie   Fettkügelchen. 

Fig.  3.    Argyrosis  der  Niere.  ( Vom  Menschen).  Carmin.  Vci^.  280. 

1.  Harnkanälchen. 

2.  Mit  Sill>erkörnchen  überladene  Glomeruli. 

3.  In   der   membrana    propria    von     Harnkanälchen    abgelagerte 
Silberkörnchen. 


Fignr  VII. 

TätowieruQg  der  Haut  des  Vorderarms.    Vergr.  150. 

1.  Stratum  corneuni. 

2.  Verdünnte  Schichten  des  rctc  Malpighii. 

3.  Abgeflachter  Papillarkörper. 

4.  Pigmentkörnchen  in  demselben. 

5.  (Irössere  Pigmentscholleii  im  Corium. 

cin<;csclil()ssen,  hauptsächlich  in  den  erweiterten  Lyniph- 
spallcn  dieses  (lewebes;  ein  Teil  der  FarbstoflTkörnchen 
liej^t  in  den  .Mveolarräunien  in  desquamierten  ICpithelien, 
xon  wo  aus  durch  die  l^xpectoration  und  die  Flimmer- 
l)e\\e^un^  <les  bronchialen  ICpithels  eine  fortgesetzte 
iCliniinierunj^  des  grösseren  Teiles  dieses  Farbstoffes  statt- 
findet. In  den  Lymj)hdrüsen  kommt  es  bei  sehr  dichter 
Ablaj^erunj^  infolge  der  Reizwirkun^  der  Fremdkörper 
zu  chronisch  entzündlichen  Processen.  Im  Anfang  er- 
scheint das  Pi^^ment  hauptsächlich  in  den  Lymphsinus 
lind  an  der  Peripherie  der  l'\illikel  dejM)niert.  Später 
f^ehl  eine  N'eubildun[(  von  Hindef^eweb.sfasern  von  den 
'i'rai)ekcln  und  vom  Reticulum  aus,  welche  bei  ihrem 
I'orlM:hrcilen  allmählich  zu  hochgradigen  Indurationen 
der  1  )riise  und  V^erarmung  derselben  an  lymphatischen 
Zellen  führen  kann.  Die  Hauptmasse  der  so  veränderten 
Lymphknoten    besteht    dann    aus    sklerotischem  .  Faser- 
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fremden  F'arbstoffen  kann  die  Argyrie  gelten.  Das 
meistens  zu  medikamentösen  Zwecken  in  I^^orm  von  sal- 
petersaurcm  Silber  aufgenommene  Medikament  wird  zu 
metallischem  Silber  reduciert  in  Form  von  allerfeinsten 
Körnchen  in  vielen  Organen  abgeschieden  und  zwar  in 
der  Haut,  Conjunctiva,  Sklera,  in  den  serösen  Häuten 
der  Dura  mater,  den  pexus  chorioidei  und  namentlich  in 
der  Niere.  In  hochgradigen  Fällen  sind  in  letzterem 
Organ  besonders  die  Glomeruli  geradezu  versilbert  und 
treten  schon  makroskopisch  auf  Durchschnitten  als  pech- 
schwarze Körnchen  hervor.  Bei  der  mikroskopischen 
i'^  „  Untersuchung  (Taf.  21,  Fig.  3)  erscheinen  die  Silber- 
^'K  3  körnchen  in  den  Gefässschlingen  und  zwar  vornehmlich 
an  den  Kittlei.sten  der  Endothelien  in  Form  von  conti- 
nuierlichen  Reihen  abgelagert.  Die  Kerne  des  Endothels 
und  selbst  die  Epithelkerne  können  stellenweise  durch 
die  dichte  Ansammlung  verdeckt  werden.  Ausserdem 
finden  sich  noch  solche  Ablagerungen  in  den  Capillaren, 
zwischen  den  Harnkanälchen  namentlich  in  der  Mark- 
substanz, sowie  in  diffuser  Anordnung  auch  in  der  Mem- 
brana propria  von  Harnkanälchen  und  innerhalb  von 
Bindegewebszellen  um  die  Kerne  herum.  Zuweilen  ver- 
mag eine  solche  Silberabscheidung  die  Wucherung  von 
Bindegewebe  hervorzurufen. 

l^twas  ähnliches  sehen  wir  in  dem  sogenannten  Blei- 
sauni  bei  chronischer  Bleivergiftung.  l\s  handelt  sich 
um  einen  Niederschlag  von  schwarzem  Schwefelblei  aus 
den  im  Blute  von  solchen  Personen  circulierenden  Blei- 
vcrbindiingen,  nicht  aber,  wie  man  früher  glaubte,  um 
das  l^indringen  feinster  Bleipartikelchen ;  auch  hiebei 
findet  die  Deposition  hauptsächlich  in  den  Endothelien 
der  (icfässe  statt. 

Nekrose. 

Unabhängig  von  dem  Tode  des  Gesamtorganismus 
und  lange,  bevor  derselbe  eintritt,  können  mannigfache 
schädigende  Einflüsse  zu  einem  Zugrundegehen  von  be- 
stimmten Zellterritorien  führen.     Dabei  können  dieselben 
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als  abgestorbene  Gewebsteile  räumlich  und  ihrer  Form 
nach  in  dem  Verbände  des  Organismus  erhalten  bleiben, 
während  ihre  Function  und  ihre  Teilnahme  an  den  Lebens- 
vorgängen des  übrigen  Körpers  zu  existieren  aufgehört 
hat.  Ein  solcher  Untergang  von  Zellmaterial  kann  er- 
folgen : 

1.  durch  degenerative  Processe,  wie  dieselben  im 
vorhergehenden  Abschnitte  in  ihrem  Verlauf  und  Aus- 
gang des  näheren  beschrieben  wurden.  Wir  haben  dabei 
gesehen,  dass  schon  unter  normalen  Verhältnissen  sich 
solche  Degenerationen  an  gewissen  Zellcomplexen  ein- 
stellen und  zur  allmählichen  Ausschaltung  derselben  aus 
dem  Zusammenhang  des  übrigen  Körpers  führen:  So 
findet  z.  B.  in  der  Haut  eine  fortgesetzte  Verhornung 
der  Epithelzellen  in  den  oberen  Schichten  des  Rete  Mal- 
pighii  statt,  mit  gleichzeitigem  Absterben  dieser  Elemente 
und  allmählichem  Verlust  derselben  durch  Abstossung 
und  Abschilferung  an  der  Oberfläche.  Die  verhornten 
Zellen  verfallen  dabei  einem  localen  Gewebstode.  Etwas 
Ahnliches  sehen  wir  an  vielen  Drüsenzellen,  welche  durch 
ihren  Zerfall  das  schliesslich  nach  aussen  gelangende 
Secret  der  Drüsen  bilden  helfen  und  dabei  als  Bausteine 
dem  Körper  entzogen  werden ;  stellt  sich  dieser  Vorgang 
unvollständig  ein  und  stehen  die  Zellen  längere  Zeit 
unter  ungenügenden  nutritiven  Verhältnissen,  so  kommt 
es,  wte  wir  bereits  oben  gesehen  haben,  mit  Vorliebe 
infolge  der  mangelhaften  Oxydationsprocesse  in  diesen 
Teilen  zu  Verfettungen,  wie  z.  B.  in  bestimmten  Gewebs- 
abschnitten  nach  Verengerung  der  zuführenden  Arterien 
infolge  von  chronisch  entzündlichen  Processen  in  deren 
Wandungen. 

2.  Ist  jedoch  die  Absperrung  der  Ernährung  eine 
vollkommene,  so  tritt  ein  localer  Gewebstod,  eine  Nekrose 
der  betreffenden  Teile  ein.  Nicht  alle  Gewebe  verhalten 
.sich  dabei  in  gleicher  Weise  empfindlich  gegen  die  Be- 
schränkung oder  die  gänzliche  Verlegung  tlcr  Nahrungs- 
zufuhr. Bei  manchen  Paremchynitcilen  genügt  schon,  wie 
z.  B.  bei  den  Nierenepithelien,  eine  zweistündige  Unter- 
bindung der  zuführenden  Arterie,   um    diese  Gebilde    un- 
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widerruflich  dem  Tode  anheimfallen  zu  lassen,  während 
andere  Gewebsarten,  z.  B.  Haut,  Muskeln,  Sehnen  sich 
weit  weniger  empfindlich  erweisen  und  längere  Zeit 
eine  Abschliessung  von  den  zufuhrenden  Emährungs- 
gefässen  vertragen  können.  Ist  aber  einmal  eine  gewisse 
Zeitdauer  überschritten,  so  hat  auch  eine  nachträgliche 
Wiedereinleitung  der  vollen  Blutzufuhr  keine  Erholung 
des  betreffenden  Gewebes  mehr  zur  Folge,  sondern  im 
Gegenteil,  das  nachträgliche  Einströmen  der  Emährungs- 
fliissigkeit  scheint  sogar  den  Eintritt  des  gänzlichen  Ge- 
webstodes  und  die  Einleitung  von  Auflösungsvorgängen 
an  denselben  zu  beschleunigen.  Wir  werden  unten  sehen, 
worauf  diese  Erscheinung  zurückzuführen  ist. 

3.  Können  Organe  oder  bestimmte  Zellcomplexe 
vernichtet  werden  durch  Katastrophen,  welche  über  die- 
selben hereinbrechen,  ohne  dass  dadurch  das  Leben  des 
Gesamtorganismus  aufgehoben,  oder  je  nach  der  Dignität 
des  Gewebes  auch  nur  wesentlich  geschädigt  zu  werden 
braucht.  Hieher  gehören  mechanische  Einwirkungen, 
welche  durch  Druck,  Stoss  oder  l^rschütterung  Läsionen 
und  Zertrümmerungen  bezw.'  Abtrennungen  von  Körper- 
geweben aus  ihrem  Zusammenhang  zur  Folge  haben ;  femer 
chemische  und  thermische  Insulte.  Von  ersteren  wirken 
natürlich  besonders  diejenigen  energisch,  welche  augenblick- 
lich Gerinnungen  oder  Lösungen  der  protoplasmatischen 
l^j Weisssubstanzen  des  Körpers  im  Gefolge  haben.  Die 
thermischen  Ursachen  der  Nekrose  lassen  sich  in  Ver- 
brennungen und  r>frierungen  einteilen ;  höhere  Hitzegrade 
führen  durch  Gerinnung  der  Eiweisssubstanzen  zum  Zell- 
tod, wahrend  andauernde  Übererwärmungen  meistens 
locale  (legenerative  Processe  auslösen.  Auch  elektrische 
Insulte  können  zu  localem  Absterben  einzelner  Gewebs- 
bczirkc  führen,  namentlich  dann ,  wenn  elektrolytische 
Vorgänge  der  Körpersubstanzen  mit  denselben  verknüpft 
sind.  ländlich  gehören  in  diese  Kategorie  diejenigen 
.Schädigungen,  welche  durch  Infectionsprocesse  ausgelöst 
werden  und  infc^lge  der  lunwirkung  giftiger  Stoffwechsel- 
l)r()ducte  j)flanzlichcr  oder  tierischer  Parasiten  das  Ab- 
sterben umschriebener  (Jewebsteile  nach  sich  ziehen. 
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Tritt  der  Tod  eines  Körpergewebes  plötzlich  in 
ganzem  Umfange  ein,  und  bleibt  dieser  Teil  in  dem  Ver- 
band des  Körpers  erhalten,  so  nennen  wir  diesen  Process 
Nekrose;  findet  aber  infolge  der  aufgeführten  schädi- 
genden Einwirkungen  ein  allmähliches  Absterben  gewisser 
Zellcomplexe  statt,  bei  welchem  die  vitalen  Vorgänge 
sich  mehr  und  mehr  vermindern,  bis  sie  schliesslich  auf 
den  Nullpunkt  sinken,  so  bezeichnet  man  diesen  Vorgang 
als  Nekrobiose. 

Je  nach  der  Kntstehungsursache  und  nach  der  be- 
sonderen Zusammensetzung  des  betroffenen  Gewebes  ist 
das  mikroskopische  Aussehen  des  nekrotischen  Körper- 
teiles ein  sehr  verschiedenartiges.  Der  Typus  wird  ge- 
bildet durch  die  infolge  von  ICrnährungsstörungen  ein- 
tretenden Gewebsmortificationen.  Dieselben  können,  wie 
wir  bereits  oben  gehört  haben,  am  häufigsten  eintreten 
durch  Kmbolisationen,  welche  zum  Verschluss  der  zu- 
führenden Ernährungsgefässe  führen,  und  im  Tierversuch 
lassen  sich  dieselben  am  besten  durch  Unterbindung  von 
arteriellen  Gelassen,  welche  keine  Collateralen  besitzen, 
künstlich  erzeugen.  Hat  die  Ernährungsstörung  eine  be- 
stimmte Zeit  hindurch  eingewirkt  und  ist  es  dabei  nicht 
zu  einem  nachträglichen  Einströmen  von  Blut  in  den 
infarcierten  Bezirk  gekommen,  wie  dies  bereits  oben 
(s.  Embolie)  näher  beschrieben  wurde,  so  stellt  sich  der 
„Infarct**  schon  makroskopisch  als  ein  meistens  dreieckig 
gestalteter  mit  dem  verlegten  Gcfässe  zugekehrter  S])itze 
von  sehr  heller  Farbe  dar ;  seine  Consistenz  ist  gegen- 
über der  Umgebung  v^ermehrt  und  ebenso  sein  Volumen, 
wenigstens  in  den  ersten  Stadien.  Ks  pflegt  dann  tlcr 
Infarct  an  der  Oberfläche  etwas  über  das  Nixcau  seiner 
Umgebung  emporzuragen.  Die  mikrosk()i)ischc  Unter- 
suchung in  diesen  Teilen  ergibt  vollkommenes  Abge- 
storbensein der  zelligen  1  demente,  auf  deren  feinere  Ver- 
änderungen wir  sofort  zurückkommen   werden. 

Seit  Alters  her  stehen  sich  zwei  xcrschiedenc  Theorien 
schroff  gegenüber,  welche  die  Ursache  für  den  luntritt  des 
localen  Geweb.stodes  nach  /Vbschluss  der  l^rnährung  zu  er- 
klären versuchen.    Die  eine,  hauptsächlich  von  V  i  r  c  h  o  w 
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Tmfel  22. 


liy.  I.  Vom  Rande  eines  firischen,  anAmiachen  Infkrctes  def 
Niere.     Vcrgr.  70. 

1.  Harnkanllchen    mit    erhadtenen     und    noch    gut     (arblnren 
Kernen. 

2.  Hamkanalchen  mit  unfarbbar  gewordenen  Kernen. 

3.  Glomenilus  mit  nekrotischen  Zellen. 

I'i^'.  2.   Haut  bei  seniler  Gangrftn.    Veigr.  280. 

1.  Stratum  comeum. 

2.  Kete  Malpighii.  Kerne  grösstentheils  nur  mehr  schwach 
durchscheinend,  kaum  noch  erkennbar,  einxelne  derselben 
von  Vacuolen  durchsetzt. 

3.  Corium :  auch  hier  die  Zellkerne  nicht  mehr  fiürfobar. 

4.  Kömiges,  amorphes  Blutpigment. 

und  seinen  Schülern  begründete  und  verfochtene  Ansicht 
sieht  den  Grund  für  das  Ab.sterben  der  Zellen  in  einer  zu- 
nehmenden Vertrocknung  nach  Aufhebung  des  Blut- 
zuflusses. Durch  Wasserabgabe  an  .seine  Umgebung  soll 
der  betreffende  Herd  allmählich  dem  Tode  verfallen,  wie 
etwa  ein  Pflanzenteil  abfällt  oder  verdorrt,  wenn  die  Säfte 
in  denselben  nicht  mehr  einströmen.  Allein  gegen  diese 
Theorie  haben  sich  schwer  wiegende  Bedenken  geltend 
i^emacht,  da  wir  von  Anfang  an  ja  sogar  eine  Volum- 
\  crmehrung  in  dem  infarcierten  Bezirke  nachweisen  können, 
da  ferner  die  chemi.sche  Untersuchung  eine  Verminderung 
<lcs  Wassergehaltes  in  demselben  nicht  feststellen  lässt, 
und  da  wir  endlich  bei  Infarcten  in  be.stimmten  Geweben 
iCentralner\ens\stem)  regelmässig  .sehen,  djiss  dieselben 
s<),L[ar  Wasser  aus  der  Umgebung  aufnehmen  und  hie- 
( Kirch  in  einen  halbflü.ssigen  oder  flüssigen  Zustand  ge- 
raten. Dem  gegenüber  hat  Weigert  die  Ansicht  aus- 
i^csprochen,  dass  der  locale  Gewebstod  im  wesentiichen 
durch  einen  die  Protoplasmaleiber  der  Zellen  und  die 
Intcrccllularsubstanzen  er  greifenden  Gerinnung  s - 
\ organg  ausgelöst  wird,  und  er  spricht  demnach  von 
einer  C  oagula  t  ionsnek  ro  se.  Diese  Gerinnung  ist 
jedoch  nicht  zu  \'erwechseln  mit  Fibrinabscheidungen, 
welche  sich  in  infarcierten  Gewebsteilen  regelmässig  finden, 
sowohl  intercullulär  als  namentlich  auch  in  den  Blut- 
i^efässen  des  cmbolisierten  Bezirkes,  nachdem  eine  Stasis 
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\xTid  im  Anschluss  an  dieselbe  eine  fortschreitende  Throm- 
bose in  denselben  eintritt.  Diese  Gerinnung  des  Zell- 
eiweisses  kommt  durch  die  Einwirkung  des  Plasmastromes 
auf  die  abgestorbenen,  noch  gerinnungsfähigen  Kiemente 
zustande.  Der  Plasmastrom  zieht  nach  wie  vor  durch 
die  toten  Teile  von  der  Nachbarschaft  hindurch,  nachdem 
dieselben  ihrer  eigenen  Circulation  schon  beraubt  sind. 
Es  handelt  sich  dabei  offenbar  um  einen  der  Fibrin- 
gerinnung sehr  nahestehenden,  wenn  auch  nicht  identischen 
Process,  indem  die  abgestorbenen  Zellen  reichlich  Fer- 
mente liefern,  welche  der  fibrinogenen  Substanz  des 
Plasma  Gelegenheit  zur  Einwirkung  auf  das  nekrotische 
Zellmaterial  gibt.  Man  kann  sich  nach  den  Untersuch- 
ungen von  Schmaus  und  A 1  b  r  e  c  h  t  von  dem  Ein- 
tritt dieser  Gerinnung  durch  eine  Behandlung  der  frisch 
isolierten  Gewebszellen  mit  Wasser  im  mikroskopischen 
Präparat  überzeugen.  Werden  normale  Kör])erzellen,  z.  B. 
Nierenepithelien,  der  lunwirkung  von  Was.ser  ausgesetzt, 
so  tritt  eine  sehr  .starke  Verquellung  und  weiterhin  eine 
Auflösung  des  Zelleibes  ein,  es  findet  eine  sogenannte 
,, tropfige  Entmischung"  statt.  Nach  Unterbindung  der 
Nierenarterien  bildet  sich  im  Laufe  von  einigen  Tagen 
aber  eine  körnige  Structur  der  Zelleiber  aus,  welche  sich 
weder  in  Wasser  noch  in  l^^ssig.säure,  noch  in  Alkalien 
auflösen  lässt.  *  Es  hantlelt  .sich  also  um  die  Bildung 
eines  festen,  in  verdünnten  Säuren,  Alkalien  und  Neutral- 
salzen nicht  mehr  lösbaren  Körpers  aus  ursprünglich  in 
flüssigem  Zustande  befindlichen  Bestandteilen.  Vielleicht 
erkläit  sich  auch  aus  diesen  Gerinnungsvorgängen  die 
Thatsache,  dass  hyaline  Bildungen  und  V^erkalkungen  sich 
später  oftmals  als  secundäre  ]^>scheinungen  in  coagu- 
lationsnekrotLschem  Gewebe  einstellen. 

Neben  diesen  chemischen  V^erändcrungen  im  Proto- 
plasma gehen  wichtige,  morphologische  Alterationen  in 
dem  nekrotisch  gewordenen,  oder  der  Nekrose  zusteuern- 
den Gewebe  vor  sich,  welche  zu  einem  .schliesslichen 
V^er.schwinden  der  Kerne  und  zu  einer  Umwandlung  von 
Zellen  und  Kernen  in  eine  homogene  Ma.ssc  führen. 
Diese  Vorgänge  sind  zum    Teil    sehr  complicierter  Natur 
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Tafel  23. 


Fig.  I.   Karyorrhexis  in  einem  frischen,  anämischen  Infarct 
der  Niere.     Carmin-Pikrinsäure.     Vergr.  850. 

1.  Hamkanälchen  mit  schollig  zerklüfteten  Epithelien  und  kaum 
noch  erkennbaren  Kernen. 

2.  Vorgeschrittene  Karyolysis  in  Hamkanalchenepithelien. 

3.  Von  Leukocyten  infiltriertes  Interstitium. 

4.  Kcmwandhyperchromatosen     und      andere     karyorrhektitche 
Figuren  an  den  Zellen  des  Interstitiums  und  den  Leukocyten. 

Fig.  2.   Beginnende  Verkäsung  in  einer  tuberculösen  Pneu- 
monie.    Carmin,  Weigerts  Fibrinfärbung.     Vergr.  625. 

1.  Alveojarwand. 

2.  Geschwellte,  losgestossene  Epithelien. 

3.  Kerntrümmer  in  Epithelien. 

4.  Erhaltenes  Fibrin. 

5  Käsige  Masse  aus  untergegangenen  Zellen  des  Exsudates. 

6  Kern\vandhy]>erchromatoen. 

und  \\eisen  mannigfache  Berührunf^spunkte  einerseits  mit 
den  j^roliferativen  Zuständen  der  Zellkerne  bei  der  mito- 
tischen 'Feilunj;"  der  Zellen,  andererseits  mit  den  cada- 
verösen  Veränderungen  auf,  \\  eiche  sich  bei  den  nach  dem 
eingetretenen  (»esanittod  des  Organismus  sich  abspie- 
lenden Vorgängen  einstellen.  P'reilich  wird  in  letzterem 
l\ille  das  l^ild  der  einfachen  Nekrose  unter  natürlichen 
Verhältnissen  sehr  bald  getrübt  durch  den  ICintritt  von 
l'äulniscrscheinungen,  welche  durch  die*  Lebensthätigkeit 
von  Spalti)ilzen  ausgelöst  werden,  aber  an  frischen,  unter 
aseptischen  Cautelen  entnommenen  und  in  sterilen  Gefässen 
aufbewahrten  Organstücken  lassen  sich  viele  der  gleich 
zu  erwähnenden  Vorgänge  ebenfalls  auffinden.  Man  kann 
dieselben  in  verschiedene  Gruppen  nebeneinander  her- 
laufender 1 )  e  c  o  n  s  t  i  t  u  t  i  o  n  s  p  r  o  c  e  s  s  e  zerlegen,  von 
denen  je  nach  der  Beschaffenheit  des  betrofifenen  Organes 
und  nach  äusseren  Umständen  bald  mehr  die  eine,  bald 
mehr  die  andere  überwiegt.  Vor  allem  macht  sich  an 
dem  absterbenden  (iewebe  ein  zunehmender  Schwund 
der  Chromatinsubstanz  der  Kerne  bemerklich,  ein  Vorgang, 
( len  man  als  Karyolysis  bezeichnet  (Kleb  s).  Die 
Kernfärbungen  an  Schnitten  durch  solche  Gewebe  er- 
geben nicht   mehr  die    normale  kräftige  Tinction    wie  in 
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der  gesunden  Umg^ebun^,  sondern,  soweit  die  Kerne 
überhaupt  noch  darstellbar  sind,  erscheinen  sie  ungemein 
blass,  zum  Teil  lässt  auch  das  Zellprotoplasma  eine  leichte 
Färbung  mit  den  sonst  speci  fisch  kern  färben  den  Mitteln 
erkennen.  Auch  diese  Vorgänge  werden  ebenso  wie  der 
Eintritt  der  (lerinnung  auf  die  lun Wirkung  des  Plasma- 
stromes zurückgeführt,  indem  es  infolge  der  Durchspülung 
der  abgestorbenen  Teile  mit  Lymphe  zu  einer  Lösung 
und  allmählichen  Auslaugung  des  Chromatins  kommt. 
Man  kann  sich  sehr  wohl  vorstellen,  dass  eine  \'or- 
gängige  Lockening  der  Chromatinsubstanz  in  ihren  natür- 
lichen Trägern  dem  Kerngerüst,  tlen  Xucleolen  und  der 
Kemwand  IMatz  gegriffen  hat,  so  dass  nun  schon  der 
noch  andauernde  Plasmastrom  genügt,  um  dieselben  auf- 
zulösen oder  auszuschwemmen.  Daneben  oder  gelegent- 
lich schon  vorher  tritt  eine  eigentümliche  Umlagerung 
des  Chromatins  ein,  welche  schliesslich  zu  einer  Zer- 
trümmerimg des  Chromatingerüstes  in  kleine  Partikelchen 
führt.  Dieselben  entstehen  aber  nicht  in  regelloser  l^'orm 
und  Anordnung,  .sondern  dieser  Vorgang,  welcher  als 
Karyorrhexis  bezeichnet  wird  (  K 1  e b s ),  spielt  sich  in 
einer  ganz  bestimmten  Reihenfolge  und  scheinbar  nach 
bestimmten  Gesetzen  ab,  so  dass  durch  die  hie  hei  ent- 
stehenden Bilder  vielfach  die  P>innerung  an  gewisse 
Analogien  bei  der  normalen  Kar\'okinese  wachgerufen 
wird.  Zunächst  kommt  es  zu  einer  .Anhäufung  des 
Chromatins  mit  scheinbarer  X'ermehrung  der  chroma- 
tischen Substanz ;  dicke,  plumj^e,  bisquit-  und  hantel- 
fbrmige,  oder  unregelmässig  eckige  und  sternförmige 
Chromatinkömer  lagern  sich  dem  Kerngerüst  an  und  führen 
so  zu  dem  Zustand  der  ( i  e  r  ü  s  t  h  y  ] )  e  r  c  h  r  o  ni  a  t  < )  s  e. 
Manchmal  entstehen  dabei  auch  eigentümliche,  rosetten- 
(brmige  Figuren,  welche  an  die  Sterne  der  Tochterknäuel 
der  Mitose  erinnern.  Die  Chromatinkömer  können  sich 
auch  entweder  in  vielen  unendlich  feinen  oder  in  einzelnen 
wenigen  (iruppen  rundlicher  oder  eckiger  Körner  in  der 
Kernwaml  anhäufen,  und  man  spricht  dann  von  einer 
Kernwand  -  Hy  ])er  chroni  atose.  Weiterhin  wird  die 
Continuität    der    Kern  wand    vielfach    unterbrochen,     und 
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man  sieht  einen  allmählichen  Austritt  von  Chromatin- 
teilen  in  den  Zelleib  hinein  in  Form  von  sogenannten 
Sj^rossiin^sfiguren.  Die  chromatische  Substanz  kann  ent- 
weder in  einzelnen  grösseren  klumpenförmigen  und 
tropfigen  Ciebilden  den  Kern  verlassen  und  in  das  Proto- 
])lasma  hinüberfliessen,  oder  in  Form  von  zahlreichen 
feineren  Kügeichen  durch  die  Kernvvand  hindurchtreten 
und  den  chromatinarm  gewordenen  Kern  kreisförmig 
umstellen,  so  dass  maulbeerförmige  oder  selbst  trauben- 
förmige  Sprossungsfiguren  zustande  kommen.  Endlich 
findet  an  der  Kernwand  eine  völlige  Auflösung  statt,  so 
dass  der  Kern  kein  geschlossenes  Bläschen  mehr  dar- 
stellt, sondern  nur  aus  einer  grösseren  oder  kleineren 
Menge  von  höchst  irregulär  angeordneten,  vielfach  unter- 
einander noch  mit  fadenförmigen  Verbindungsbrücken 
zusammenhängenden  Klümpchen  besteht.  Auch  hiebei 
können  natürlich  wiederum  Figuren  entstehen,  welche 
auf  den  ersten  Hlick  ausserordentlich  an  Mitosen  erinnern. 
l^s  nuiss  tlabci  übrigens  bemerkt  werden,  dass  nahezu 
die  gleichen  Vorgänge  wie  an  den  ruhenden  Kernen  sich 
wirklich  auch  an  solchen  einstellen  können,  die  sich  in 
K.'iryokincse  befinden ,  wodurch  die  Erscheinungsformen 
natürlich  noch  mannigfacher  und  vielgestaltiger  werden. 
X'ielfach  sieht  man  nun  eine  V^erdichtung  der  Kernsubstanz 
eintreten,  und  ihr  Chromatin,  welches  gleichzeitig  einer 
Aiislaugung  unterliegen  kann,  zerklüftet  sich  in  einzelne 
weniger  dichte  Tropfen.  Diese  r>scheinung,  bei  welcher 
.'ilso  Kerngerüst  untl  Kernwand  schon  nicht  mehr  wahr- 
nehmbar sind,  wird  als  Pyknose  bezeichnet.  (Schmaus 
und  \  1  h  r  e  c  h  t.)  Auch  an  der  restierenden  achro- 
matischen Kernsub.stanz  machen  sich  Structurveränderungen 
hcnicrklich,  so  dass  dieselbe  von  dem  Zellprotoplasma 
nicht  mehr  unterschieden  und  nun  auch  durch  Es.sig.säure- 
/usatz  im  ungefärbten  Zustande  der  Zelle  ein  Kern  nicht 
mehr  sichtbar  gemacht  werden  kann.  Damit  erst  i.st 
der   Kernschwund  ein  completer  geworden. 

Bis  zu  einem  gewissen  (irad,  doch  meistens    in   ge- 
ringerer Ausbildung    lassen    sich    die  Erscheinungen   der 
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Karyorrhexis    vielfach   auch    an   aseptisch    aufbewahrten, 
frisch  entnommenen  Gewebsstückchen  wahrnehmen. 

Die  als  Sklerose  beschriebenen,  an  den  Kernen 
^von  Ganglienzellen  des  Centralnervensystems  bei  Ver- 
giftungen mit  Brom,  Cocain,  Nicotin  etc.  auftretenden 
"Veränderungen  sind  wohl  als  der  Pyknose  analoge 
X^orgänge  aufzufassen. 

Gleichzeitig   mit   diesen    Umlagerungsvorgängen   am 

CThromatin  kommen  auch  Veränderungen  an  den  r21ementar- 

^eilchen  der    Parenchymzellen,    den   schon  wiederholt  er- 

^^ähnten    Altmann'schen  Granula,    zur    Beobachtung ; 

man  sieht  zunächst  eine  Anhäufung  derselben  am   freien 

Hand  der  Zellen,    eine  Aufhebung    ihrer    reihenförmigen 

oder    .stäbchenförmigen    Anordnung,    dann    tritt    oftmals 

eine  Vergrösserung  dieser  Granula  ein,  und  endlich  kann 

es     zur    Ausstossung    von     solchen    aus     dem    Zelleibe 

kommen,  was  wohl  als  eine  Ausschwemmungserscheinung 

durch  den  Plasmastrom  aus  der  in  ihrer  ganzen  Structur 

gelockerten  Zelle  aufzufassen  ist. 

Sind  alle  diese  Erscheinungen  der  Gerinnung,  der 
Chromatinzerklüftung  und  Chromatinauswaschung  abge- 
laufen, so  haben  wir  endlich  eine  für  die  Kernfarbe  gänzlich 
unzugängliche,  mit  sauren  Anilinfarben  meist  noch  leicht 
tingierbare  Masse  vor  uns,  in  welcher,  wie  z.  B.  in  einem  Fig.  *« 
vollkommen  nekrotischen  anämischen  Infarct  der 
Niere,  die  Structur  im  grossen  und  ganzen  noch  erkenn- 
bar sein  kann,  während  die  Abgrenzung  der  einzelnen 
Zellen  voneinander  vollkommen  \'er\\  ischt  erscheint.  (Tafel 
22,  Fig.   I   und  2.) 

Wie  .schon  öfter  erwähnt,  tritt  in  bestimmten  Organen 
oder  bei  der  Einwirkung  bestimmter  Noxen   in  dem   ab- 
sterbenden Gewebe   eine  Verflüssigung   ein.     Immer 
ist  dies  z.  B.  der  VM  in  der  Substanz  des  Centralnerven- 
systems   nach    ICmbolLsation    einzelner    Abschnitte.     Das 
^ervenmark    nimmt   offenbar   aus    seiner  Umgebung  ver- 
rnehrte  Flüssigkeit  auf,  und  hiedurch  kommt  es  nicht  zu 
^ner  festen  Gerinnung,  sondern  zu  einer  C  o  1 1  i  q  u  a  t  i  o  n 
cJes infarcierten  Teiles,  es  tritt  eine  Encephalomalacie 
iDeziehungsweise   Myelomalacie   ein.      Die   Kerne   er- 
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Tafel  24. 


Fig.  I.   Nekrosierende  Enteritis  bei  Urämie.  Cannin.  Veigr.  40. 

1.  X'ollkommen  nekrotische  Mucosa  des  Dickdarms. 

2.  Fnsspunktc  von  Lieberkühn' sehen  Drüsen. 

3    Dichte  lA^ukocytenansammlung  unter  der  nekrotischen  Zone. 

Fi^.  2.    Brandblase  von   der  Katzenpfote.    3  Tage  nach  Auf- 
tropfen von  heissem  Siegellack.     Hämat.-Eosin.     Veigr.  66. 

I.  Stratum  corneum. 

2    Frhultencs  rcte  Malpighii. 

3.  Nekrotische  Zone  des  Epidermis. 

4.  Lumen    der   mit    senisem  Exsudat    und  Zelltrümmem    gefüllt 
gewcNcnen  Brandblase. 

5.  I^ukocytenansammlung. 

6.  Zum  Teil  neugebildetes,  unter  der  Iflase  sich  herschiebendes 
Epithel. 

7.  Corium. 

leiden  die  [gleichen  Chromatiniimla^erungen  und  Auslau- 
^un^en  wie  im  festgeronnenen  Infarct;  die  Zellenleiber 
und  die  Markmasse  aber  zerfallen  sehr  rasch  in  unendlich 
feine  l'Y»ttkü^elchen  und  Detritu.skörnchen,  welche  von  den 
schon  früher  erwähnten  K<)rnchenzellen  aufgenommen  und 
durch  Abführiuig  in  die  perivasculären  Lymphräume  der 
Res(>r])tion  entgegengeführt  werden. 

l'indcl  bei  dem  Eintritt  einer  (iewebsnekro.se  gleich 
zeilig  die  Hiklung  reichlicher  Transsudatflü.ssigkeit  aus 
dem  Blute  statt,  wie  dies  z.  H.  bei  Verwundungen  oder 
Atzungen  der  Maut  zustande  kommt,  so  .sehen  wir  gleich- 
zeitig neben  allen  typischen  Erscheinungen  der  Nekro.se 
eine  teilweise  Verflüssigung  des  abgestorbenen  Gewebes 
eintreten ;  .so  besteht  beisi)iel.sweise  der  getrübte  Inhalt 
einer  Hrandbla.se  grö.sstenteils  aus  verquollenen,  durch 
Auslaui^unir  ihrer  Kerne  beraubten  und  weiterhin  sich 
KiK*V.  auflösenden  Zellen  des  Rete  Malpighii  (Taf.  24  Fig.  2.)  In 
den  mittleren  .Schichten  derselben  kann  es  dabei  zu  einer 
stärkeren  Miissigkeitsansammlung  kommen,  welche  dann 
als  Brandblase  imponiert,  während  in  den  <larüber-  und 
darunterliegenden  Schichten  die  einfache  Nekrose  des 
Zellmaterials  fortbesteht. 

Eine  besondere  I*\)rm  der  Nekrose,    nicht  aber  eine 
l)rincipiell  von  derselben  verschiedene  Gewebsveränderung, 
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stellt  die  Verkäsung  dar,  wobei  wir  das  entstehende 
Endresultat  mit  der  undurchsichtigen  Beschaffenheit  ent- 
weder des  festen  oder  des  breiigen  (Rahm-)  Käses  ver- 
gleichen. Diese  Verkäsung  kommt  besonders  in  tuberkulösen 
und  syphilitischen  Granulomen  zur  Beobachtung,  sie  ist 
hier  offenbar  die  Folge  der  Einwirkung  specifischer  Gift- 
stoffe der  betreffenden  Infectionserreger  auf  das  Gewebe ; 
aber  sie  ist  deswegen  nicht  charakteristisch  für  die  Tuber- 
kulose und  Syphilis,  denn  sie  kommt  bisweilen  in  genau 
der  gleichen  r>scheinung  und  in  bedeutenderer  Ausbrei- 
tung auch  in  schlecht  ernährten  Abschnitten  von  rasch 
wachsenden  Geschwülsten,  sowie  in  eindickenden  entzünd- 
lichen Exsudatmassen  zur  Beobachtung.  Das  Charakte- 
ristische der  Verkäsung  gegenüber  der  einfachen  Gewebs- 
nekrose  liegt  darin,  dass  neben  dem  Absterben  der  Zellen 
eine  in  letzter  Instanz  aus  dem  Blute  herstammende  und 
dann  gerinnende  Transsudatmasse  zwischen  die  Zellen  ab- 
gesetzt wird.  Wegen  ihrer  morphologischen  Ähnlichkeit 
mit  dem  sogenannten  kanalisierten  Fibrin,  also  einer 
hyalinen  Bildung,  hat  man  diese  Substanz  als  Fibrinoid  Jj^- ^3- 
bezeichnet  (Schmaus  und  A 1  b  r  e  c  h  t).  Vermutlich  sind 
bei  der  Bildung  dieser  Substanz  auch  die  absterbenden 
Zellen  selbst  beteiligt  und  gehen  in  der  Bildung  derselben 
auf.  Im  übrigen  kommen  in  tuberkulös-käsigem  Gewebe 
alle  Umlagerungsprocesse  des  Chromatins,  welche  w  ir  als 
Karyorrhexis  beziehungsweise  Pyknose  kennen  gelernt 
haben,  ebenfalls  zur  Beobachtung.    (Taf.  23,  I^^ig.  2.) 


Reparatof  Vorgänge. 

Wundheitung  und  Organisation.  Regeneration. 

Während  des  ganzen  Lebens  spielai  sich  im  mensch- 
lichen Körper  fortwährend  Regenerati  ons Vorgänge  ab, 
indem  eine  grnsfie  An/.ahl  von  Zellen  bei  ihren  l-'unctioncn 
einer  Abnützung  oder  Abstossung  unterliegen  und  zu 
N'erlust  gehen  und  diese  Verluste  durch  neu  nachrückende 
Zellelemente  gedeckt  wertlen.  So  sehen  wir  eine  unauf- 
hörliche, rege  Thätigkeit  in  den  lymphatischen  Organen 
und  zwar  in  der  Milz  und  in  den  Lymphdrüsen,  in  deren 
Keimcentren  fortwälirentl  grosse  Mengen  \'on  Lympho- 
cyten  neugebildet  werden,  welche  in  die  peripheren 
Schichten  vorrücken  und  von  hier  in  die  Lymphsinus 
geraten,  um  dann  weiter  in  die  strömende  Lymphe  über- 
zu gehen.  Auch  die  zelligen  I Elemente  des  ISlutes  be- 
dürfen, da  ein  fortwäh rentier  Verbrauch  derselben  durch 
die  Lebens  Vorgänge  stattfindet,  unausgesetzter  Regene- 
ration, welche  im  postRitalen  Leben  \-on  der  Milz  und 
vom  Knochenmark  besorgt  wird.  In  tler  Haut  und  in 
allen  Schleimhäuten  findet  eine  unausgesetzte  Abstossung 
der  oberflächlichen  Schichten  teils  durch  mechanische 
Abnützung,  teils  durch  Umbildung  in  die  Secrete  der 
Haut  und  Schlcimh.iutdrüsen  statt,  und  auch  hier  müssen 
die  entstehenden  Defecte  durch  Proliferation  von  Seiten 
der  N'achbarzellen  bezw.  der  tiefer  liegenden  Schichten 
wieder  ausgeglichen  werden.     Neue  Bausteine    rücken  an 
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Stelle  der  unbrauchbar  gewordenen.  I'^ast  überall  im 
Körper  sintl  fortgesetzt  kleine  Reparaturen  notwendig,  und 
wenn  das  zur  Ausführung  derselben  bestimmte  Material 
einmal  verbraucht  ist,  so  stellen  sich  in  dem  betreffenden 
Organ  mehr  oder  minder  schwere  Schädigimgen  ein, 
welche  wir  im  allgemeinen  als  Alterserscheinungen  und 
Altersschwund  bezeichnen. 

Aber  nicht  nur  die  normalen  Lebensvorgänge  machen 
solche  reparatorische  Processe  notwendig,  bisweilen  kommt 
CS  im  Körper  zum  Untergang  oder  zur  Läsion  von 
j^rösseren  Zellcomplexen,  es  finden  locale  Gewebsschädi- 
ji^ungen  teils  durch  mechanische,  chemische,  thermische 
Insulte,  teils  durch  Krankheitsprocesse  der  verschiedensten 
Art  statt,  ohne  dass  hiedurch  die  Function  der  betroffenen 
Organe  dauernd  aufgehoben  oder  eingeschränkt  würde, 
da  allen  Körpergeweben  in  mehr  oder  minder  grossem 
Maasse  die  Fähigkeit  eines  Wiederersatzes  zu  Grunde 
gegangener  Teile  zukommt. 

Im  einfachsten  Falle  führen  mechanische  Läsionen  zu 
Verwundungen,  bei  welchen  es  zu  einer  Dehiscenz 
sonst  zusammenhängender  Zellterritorien  und  zu  einer 
mehr  oder  minder  grossen  Dislocation  der  getrennten 
Teile  kommt.  Schon  durch  die  blosse  Thatsache  der 
Verwundung  selbst  kann  eine  Schädigung  der  Gewebe 
eintreten ;  Zellen,  welche  sonst  durch  eine  schützende 
Decke  vor  der  ICinwirkung  der  athmosphärischen  Luft 
"bewahrt  waren,  werden  derselben  nun  plötzlich  ausgesetzt, 
vind  schon  hiedurch  machen  sich  gewisse  Folgezustände 
in  Form  des  Absterbens  von  Zellen  bemerklich.  Werden 
z.  B.  an  der  äusseren  Haut  oder  an  der  Hornhaut  die 
obersten  Lagen  des  Fpithels  abgetrennt,  so  sterben  die 
freigelegten  Zellen  des  Rete  Malpighii  ab;  aber  der  so 
entstehende  Defect  schliesst  sich  rasch  wieder,  indem  in 
cien  unteren  ZelLschichten  eine  vermehrte  Production  von 
2ellen  stattfindet,  welche  sich  nach  oben  schieben,  eine 
"CJmwandlung  in  Hornzellen  durchmachen  und  so  die 
js^chützende  Decke  wieder  herstellen.  Ks  findet  also  hier 
^^e  restitutio  ad  integrum  statt,  der  entstandene  V^tVw?»! 
-^^ird  sehr  rasch   wieder   durch    Zellen    von    getvaw   ^<e?cn 

^ärek:  AUgem.  p^tbolog.  Histologie  ^ 
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gleichen  Charakter,  wie  die  untergegangenen  waren,  be- 
deckt, und  zwar  findet  für  alle  zu  Grunde  gegangenen 
Teile  ein  vollkommener  Wiederersatz  statt.  Diese  Fähig- 
keit einer  xollkommenen  Regeneration  ist  nicht  allen 
Geweben  des  Körpers  in  gleicher  Weise  eigentümlich, 
sie  ist  auch  bei  verschiedene!!  Tierspecies  eine  ausser- 
ordentlich schwankende.  So  wissen  wir  z.  B. ,  dass  bei 
Amphibien ,  namentlich  in  deren  Jugendzuständen ,  eine 
vollkommene  Regeneration  in  selbst  compliciert  zusammen- 
gesetzten Organen  oder  sogar  von  Gliedmaassen  eintreten 
kann;  es  werden  abgeschnittene  Extremitäten  durch  neu 
nachwachsende  so  genau  wieder  ersetzt,  dass  die  Ersatz- 
stücke von  den  verloren  gegangenen  Teilen  sich  kaum 
mehr  unterscheiden  lassen.  Bei  den  Säugetieren  und  beim 
Menschen  ist  dieses  Regenerations vermögen  nicht  mehr 
so  stark  cntw  ickelt ,  aber  auch  hier  zeigen  verschiedene 
Gewebsarten  bczw.  die  verschiedenen  Differencierungen 
derselben  eine  sehr  verschiedene  T^ähigkeit,  zu  Verlust 
gegangene  Teile  wieder  durch  ihresgleichen  zu  ersetzen. 
In  manchen  Geweben  ist  dieselbe  eine  sehr  weitgehende, 
so  dass  selbst  grössere  Verluste  einer  vollkommenen 
Heilung  in  dem  Sinne  entgegengeführt  werden  können, 
dass  in  anatomischer  und  functioneller  Hin.sicht  die 
restitutio  ad  integrum  eintritt.  In  anderen  jedoch  wird 
zwar  die  Verbindung  der  getrennten  Teile  wieder  her- 
gestellt oder  der  entstandene  Defect  ganz  oder  grö.ssten- 
teils  ausgefüllt ,  aber  der  Status  quo  ante  wird  in  ana- 
tomischer und  functioneller  Hinsicht  nicht  wieder  erreicht ; 
(las  neu  entstandene  Gewebe  bleibt  dauernd  ein  minder- 
wertiges, xon  dem  Typus  des  zu  Cirunde  gegangenen 
abweichendes,  es  ist  ein  sogenanntes  Flickgewebe, 
eine  Xarbe  entstanden. 

ICine  Heilung  kann  entweder  im  einfachsten  Falle 
durch  direkte  Vereinigung  der  getrennten  Teile  .stattfinden. 
Auch  in  diesem  h\alle  werden  stets  einzelne  Zellen  schon 
durch  die  Einwirkung  dtts  die  Verletzung  hervorrufenden 
Insultes  zu  ( irunde  gehen  ;  dann  aber  wachsen  die  Gewebe 
unmittelbar  wieder  aneinander  und  ineinander  und  die 
frühere  Continuität  wird  wieder  herge.stellt.    Weit  häufiger 
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jedoch  findet  die  Heilung  getrennten  oder  lückenhaft 
gewordenen  Gewebes  durch  Req:eneration,  d.  h.  durch  Neu- 
entstehen grösserer  Zellcomplexe,  statt.  Wir  werden  unten 
sehen,  dass  diese  Processe  vielfach  Berührungspunkte  mit 
Entzündungsvorgängen  bieten,  indejn  das  sich  neubildende 
Gewebe  zunächst  ein  indifferentes  jugendliches  Binde- 
gewebe, sogenanntes  Granulationsgewebe,  darstellt. 
Treten  Störungen  der  normalen  Heilungsvorgänge  ein, 
welche  durch  mechanische  Ursachen,  z.  B.  Quetschungen, 
durch  thermische  oder  chemi.sche  ICinwirkungen ,  vor 
allem  aber  durch  das  Kindringen  von  Mikroparasiten, 
sogenannten  Infectionserregern,  herbeigeführt  werden,  so 
sehen  wir  in  dem  die  Regeneration  vermittelnden  Granu- 
lat ionsgewebe  ein  Überwiegen  gewisser  Zellarten.  Es 
stellen  sich  Erscheinungen  ein,  welche  wir  als  Kntzündungs- 
vorgänge  deuten,  die  ungemein  verschiedene  Grade  und 
Abstufungen  zeigen  können,  zwischen  dehen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen  lassen.  Überwiegt  z.  B.  die  lun- 
wanderung  von  Leukocyten  sehr  bedeutend,  so  sprechen 
wir  von  eitrigen  Entzündungen.  Auch  dann  kann  sich 
noch  eine  vollkommene  Heilung  einstellen,  eine  Deckung 
des  Defectes,  die  man  früher  als  per  s  e  c  u  n  d  a  m 
intentionem  hergestellt  bezeichnete;  aber  vom  patho- 
logisch-anatomischen Standpunkt  aus  haben  wir  es  eben 
hier  nicht  mehr  mit  einem  reinen  „Heilungsvorgang'* 
zu  thun,  sondern  mit  einem  solchen,  der  durch  luit- 
zündungsvorgängc  getrübt  ist. 

Man  unterscheidet  nun  zweckmässig  (M  a  r  c  h  a  n  d ) 
zweierlei  Wundheilungen  :  i .  P  r  i  m  ä  r  e  H  e  i  1  u  n  g  e  n  o  d  e  r 
directe  Heilungen:  Die  einfache  Regeneration  des 
Epithels  nach  Continuitätstrennungen,  die  directe  Ver- 
einigung der  WAmden  ohne  Substanzverluste  und  die 
Heilung  unter  dem  Schorf.  2 .  S  c  c  u  n  d  ä  r  c  Heilung 
oder  i  n  d  i  r  e  c  t  e  Heilung:  Alle  auf  grösseren  Um- 
wegen herbeigeführten  Heilungen  der  Wunden  mit  um- 
fangreiche Substanzverlustcn ,  welche  eine  langwierige 
Gewebsneubildung  erfordern. 

Jeder  Heilungsvorgang  an  gefässhaltigcn  Teilen  wird 
durch  gewisse  Verändenmgen  eingeleitet,  welche  wir  eigent- 
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lieh  schon  dem  Gebiet  der  Entzündung sproces sc 
zuzählen.  Es  findet  zunächst  eine  randständige  Lagerung 
der  Leukocyten  statt,  dieselben  gleiten  nicht  mehr  in 
gleichmässigen  Abständen  in  der  Randzone  des  strö- 
menden Blutes  innerhalb  der  Gefösse  dahin,  sondern  sie 
häufen  sich  in  den  erweiterten  Capillaren  und  Venen  an. 
Fig.\'.  (Taf.  31,  Fig.  I.)  Die  roten  Blutkörperchen  ballen  sich 
zu  dichteren  Massen  zusammen,  so  dass  ihre  Conturen 
undeutlich  werden;  es  findet  an  denselben  eine  soge- 
nannte gl  ob  u  löse  Stase  statt.  Infolge  einer  ab- 
normen Durchlässigkeit  der  Gefässwände  kommt  es  zu 
einem  vermehrten  Austritt  seröser  IHüssigkeit  aus  den 
(lefässen  in  das  umgebende  Gewebe,  welches  unter  Um- 
ständen bis  zur  blasigen  Vorwölbung  von  Deckzellen 
führen  kann.  Weiterhin  tritt  dann  eine  Gerinnung  der 
extra vasierten,  plasmatischen  Flüssigkeit  und  eine  Ab- 
scheidung von  Fibrin  ein ,  welche  unter  denselben  Er- 
scheinungen abläuft,  wie  wir  sie  bei  der  Lehre  von  der 
Blutung  und  von  der  Thrombose  ausführlich  kennen 
gelernt  haben.  Je  mehr  Zellmaterial  bei  der  Verwundung 
zu  Grunde  gegangen  ist,  desto  grössere  Mengen  von 
Fibrinferment  werden  in  Freiheit  gesetzt,  und  desto 
mehr  P'ibrin  wird  aus  der  fibrinogenen  Substanz  der 
serösen  Miissigkeit  niedergeschlagen.  Dasselbe  erfüllt 
den  Dcfcct  und  tritt  auch  an  die  freie  Oberfläche  der 
verletzten  (iewebe  hinaus;  ist  das  infiltrierte  (lewebe  ganz 
odei'  teilweise  abgestorben,  so  kann  die  Durchsetzung  mit 
I'^ihrin  so  innig  werden,  dass  eine  scharfe  Trennung  beider 
nicht  mehr  iiKiglich  ist.  Das  l-'ibrin  hat  nun  die  Aufgabe, 
zunächst  den  entstandenen  Defect,  z.  B.  die  Lücke  zwischen 
zwei  (lehiscierenden  Wundrändern,  vorläufig  auszufüllen 
und  die  letzteren  miteinander  zu  verkleben.  Hiedurch 
wird  inuner  schon  ein  einstweiliger  Abschluss  der  Wund- 
llciehe  gegen  schildliche  lunflüsse  von  aussen,  z.  B.  gegen 
solche  \'on  Seiten  der  atmosphärischen  Luft,  geschaffen. 
Aber  das  Mhrin  ist  immer  nur  eine  vergängliche  Bildung; 
der  X'erscliluss  der  Wunde  durch  dasselbe  kann  niemals 
ein  dauernder  werden;  das  h'ibrin  .selb.st  wird  nachträglich 
/weh    immer   wieder    entfernt,  es  h^t  vwvv    d\tt    Aufigabe^ 
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gewissermassen  als  Brücke  oder  als  Leitbahn  dem  nun 
an  seiner  Stelle  neu  einwachsenden  Granulationsgewebe 
den  Weg  zu  weisen ,  und  es  ist  für  letzteres  vielleicht 
auch  von  grosser  Bedeutung  als  r>nährungsmaterial ;  es 
wird  zum  Teil  resorbiert  durch  Aufzehrung  durch  die 
neu  auftretenden  Gewebselemente ,  die  Leukocyten  und 
Bindegewebszellen . 

Das  bei  Regenerationsvorgängen  auftretende  entzünd- 
liche Exsudat  ist  aber  niemals  rein  fibrintis,  sondern  es 
wird  immer  durch  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl 
von  Exsudatzellen  durchsetzt. 

Als  Exsudatzellen  bezeichnen  wir  im  wesent- 
lichen die  Leukocyten,  d.  h.  jene  farblosen  Blutkörperchen, 
welche  meistens  mit  mehreren,  zwei,  drei  und  vier,  oft- 
mals untereinander  durch  fadenförmige  Brücken  zusammen- 
hängenden Kernen  ausgestattet  sind ,  oder  sogenannte 
fragmentierte  Kerne,  d.  h.  hufeisenförmige,  kleeblattformige, 
bisquit-  und  wurstförmig  gestaltete  Kerne,  aufweisen. 
(Fig.  30,  Taf.  I .) 

Diese  Zellen,  in  ihrer  Gesammtheit  auch  poly- 
nucleäre  Leukocyten  genannt,  treten  durch  die 
intacte  Gefasswand  hindurch  und  zwar,  wie  wir  es  bei 
der  Diapedesis  der  roten  Blutkörperchen  gesehen  haben, 
durch  Dehiscenzen  zwischen  den  Kittleisten  von  deren 
Wandzellen.  Aber  ihr  Durchtritt  stellt  einen  activen 
Vorgang  dar;  sie  sind  mit  eigener  amöboider  Bewegungs- 
fahigkeit  ausgerüstet  und  können  sehr  mannigfache  I^^ormen 
dabei  annehmen,  während  die  roten  Blutkörperchen,  wie 
wir  oben  gesehen  haben,  lediglich  durch  den  vermehrten 
Druck  passiv  durch  die  Gefässwandungen  hindurchgepresst 
werden.  Bei  ihren  Wanderungen  in  den  Geweben  nehmen  Fig  - 
die  Leukocyten  bisweilen  höchst  eigentümliche  Gestalten 
an;  das  Protopla.sma  .sendet  lange,  gestreckte  r\)rtsätze 
aus,  und  die  Kerne  folgen  allen  .Ausbuchtungen  des  Zell- 
ieibes,  so  dass  man  in  gefärbten  Präparaten  an  der  Form 
der  letzteren  .sehr  gute  .Anhaltspunkte  für  die  im  übrigen 
im  Schnittpräparat  meistens  schwierig  erkennbaren  Zell- 
formen gewinnt.  Es  können  sich  fadenförmige,  am  ICnde 
manchmal  keulenartig  anschwellende  P^ortsätze  oder  strahlen- 
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artij^e  Ausläufer,  bisweilen  auch  merkwürdige  Verzwei- 
t^unj^en  und  Sprossungsfif^ren  an  den  Kernen  einstellen, 
so  dass  deren  Gestalt  eine  ausserordentlieh  mannigfache 
wird.  (Taf  31,  Fig.  2.)  Dabei  kommt  es  vielfach  zur 
Bildung  von  Abschnürungen  kernhaltiger  Zellteile,  nament- 
lich beim  Durchtritt  derselben  durch  enge  Gewebslücken 
und  Spalten,  und  auf  diese  Weise  zu  einer  directen  Zell- 
teilung, indem  die  Teilstücke  zu  einer  selbständigen 
Lebcnsthätigkeit  und  zu  einer  nachträglichen  Vergrösserung 
durch  Assimilation  von  Nährmaterial  befähigt  sind.  Im 
allgemeinen  aber  geht  die  Vermehrung  der  Leukocyten 
bei  entzündlichen  oder  regenerativ-entzündlichen  Processen 
nicht  am  Orte  der  Kntzündung,  sondern  im  Blute  vor 
sich  und  da  die  Leukocyten  normaler  Weise  nur  den 
fünfliundertsten  Teil  der  roten  Blutkörperchen  ausmachen, 
so  wird  der  vermehrte  Bedarf  innerhalb  der  Bildungs- 
stätten der  Leukocyten,  also  der  LymphfoUikel  gedeckt. 
Diese  senden  sehr  vermehrte  weisse  Blutkörperchen  in 
die  Hlutbahn  hinein,  so  dass  bisweilen  eine  erhebliche 
L  e  u  k  0  c  \'  t  o  s  e  zustande  kommt.  Für  die  Menge  der  am 
iMitzüntlungsort  sich  ansammelnden  Leukocyten  ist  die 
Grösse  der  \on  diesen  ausgehenden  chemotaktischen 
Wirkung  massgebend.  Ks  findet  nämlich  durch  den 
Zerfall  von  Körperzellen,  besonders  aber  durch  die  An- 
wesenheit von  chemischen  Substanzen,  unter  denen 
namentlich  die  Stofifwech.selprodukte  von  belebten  Ent- 
zündungserregern obenan  stehen,  eine  anziehende  oder 
anlockende  Wirkung  auf  weisse  Blutkörperchen  statt,  die 
im  allgemeinen  um  so  stärker  angenommen  werden  mu.ss, 
je  grösser  der   l'Lntzündungsreiz  ist. 

An  die  X'orgänge  der  Entzündung  schliessen  sich  die- 
jenigen der  (]  e  \v  e  b  s  n  e  u  b  i  1  d  u  n  g  an ;  oder  vielmehr  die- 
selben fallen  sowohl  zeitlich  wie  räumlich  mit  den  ersteren 
zusammen,  denn  sie  setzen  bereits  zu  einer  Zeit  ein,  wo 
die  I^nt/iindungserscheinungen,  d.h.  die  vom  Gefäss- 
ai)i)arat  ihren  Ausgang  nehmenden  exsuda- 
tiven und  c e  1 1  u  1  ä  r e  n  P  r o ce s s e  noch  im  vollen 
(jange  sind.  Im  einfachsten  und  uncompliciertesten  Falle 
fuhrt    die.se  Gewebsneubildung    zu    einem    vollkommenen 
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Wiederersatz  der  verloren  ^e^angencn  Teile;  es  bilden 
sich  genau  dieselben  zelligen  Hausteine  wieder,  welche 
zerstört  wurden :  Ks  findet  eine  Regeneration  des  speci- 
fischen  Organgewebes  statt.  I3ies  kann  jedoch  nur  auf 
die  Weise  zustande  kommen ,  dass  die  Zellneubildung 
von  Seiten  tler  entsprechenden  Zellen  der  Umgebung 
eingeleitet  und  unterhalten  und  so  der  Defect  gedeckt 
wird.  Als  allgemeines  Gesetz  gilt  dabei,  dass  jede 
Neubildung  stets  nur  von  dem  (lewebe  der 
gleichen  Art  ausgeht.  Wir  werden  später  sehen, 
dass  innerhalb  der  Bindesubstanzgruppe  zwar  eine  gegen- 
seitige Vertretung  bezw.  ein  Incinanderübergchen  ver- 
schiedener Zellarten  stattfinden  kann,  indem  l^indegewebe 
sich  auch  aus  T^ndothelzellen,  Knorpel-  und  Knochen- 
gewebe auch  aus  Bindegeweb.szellen  bilden  kann ,  aber 
niemals  ist  z.  H.  Bindegewebe  befähigt,  ICi)ithel  zu  pro- 
ducieren  oder  umgekehrt.  In  diesem  Sinne  hat  also  tler 
zuerst  von  B  a  r  d  ausgesprochene  Satz  ,,o  m  n  i  s  c  e  1 1  u  1  a 
e  cellula  ejus  dem  generis*'  seine  volle  Geltung. 

In  vielen  F'ällen  aber  reicht  die  proliferative  Fähig- 
keit des  ganzen  Organgewebes  nicht  zur  Deckung  des 
entstandenen  Defectes  aus,  jedoch  auch  dann  wird  der- 
selbe überbrückt  und  zwar  dadurch,  dass  die  Stütz- 
substanz des  betreffenden  (jewebes  allein  das  Zell- 
material  zur  Ausfüllung  des  Verlu.stes  liefert.  ICs  findet 
eine  Wucherung  von  jungem  Bindegewebe  statt,  die  man 
vielfach  als  entzündliche  Neubildung  bezeichnet  hat  und 
zwar  deshalb,  weil  eben  genau  das  gleiche  (lewebe  auch 
sehr  häufig  im  unmittelbaren  Anschluss  an  I^ntzündungen 
auftritt.  Gewöhnlich  nennt  man  das  neugebildete  (lew ebe 
auch  Granulation sge webe  und  zwar  deshalb,  weil 
die  sogenannten  P'lci.schwärzchen  oder  Granulationen, 
welche  im  Grunde  von  Wunden  entstehen,  auch  wesent- 
lich aus  jugendlichen  Bindegew  ebszcllen  und  (lefässen 
zusammengesetzt  sind.  Man  hat  nun  diesen  Namen  über- 
tragen auf  «alle  jene  Gewebsneubildungen,  welche  sich 
aus  dem  gleichen  Material  auff)auen  und  die  oftmals 
nicht    nur   zum   Verschluss    von    Wunden    und    Defecten, 


Tafel   25. 

Wundheilung;  4  1  .»c^c  Aw  Schnitivcrlotzun!^'  tlcr /unj^e  vom  Kaninchon- 
l'äil)Uii^'   mit   1 1  ii  i  (1  c  n  h  ai  n  s   Ei.-^cnhämat.-Eos.    Vcr^r.  280. 

1.  Epithel  in  Neubildung. 
1.'    Mitosen  in  Epithelkemen. 

I."  Direkte  Kernteilungen  in  Epithelzellen. 

2.  Fibrin. 

2,'    Subepithelial  abgelagertes  Fibrin. 

2."  Reste   eines    Fibrinklumpens   in    neugebildetem  Granulations- 
gewebe 

3.  Junge  Bindegewebszellcn  (Fibroblasten). 
3.'    Mitotische  Figuren  in  Fibroblasten. 

3."  Assymetrisch  angeschnittene  mitotische  Figuren. 

4.  Leukocyten. 

4.'  Leukocyt  in  eine  Muskelvacuole  eingednmgen. 

5.  Kleines  Gefäss  mit  gewuchertem  Endothel. 

6.  Neugebildete  junge  Gefässe. 
6  '  Mitosen  in  Endothelicu. 

6."  Mit  Erythrocyten  gefüllte  Gefässsprossen. 

7.  Reste  von  quer  gestreifter  Musculatur. 
7.'    Nekrotisches  MuskelstUck. 

8.  Ausserlich  aufgelagerte  Bakterien. 

sondern  auch  zur  Substitution  von  unbrauchbarem  Gewebc" 
oder  (lewebsteilen  verwendet  werden. 

Ivs  ergibt  sich  hieraus,  dass  ein  principieller  Untere 
schied  zwischen  der  einfachen  tlirecten  Regeneration  und 
der  sogenannten  entzündlichen  Regeneration  nicht  besteht, 
denn  auch  im  letzteren  Falle  haben  wir  es  mit  einer 
(icwebsneubildung  zu  thun,  bei  welcher  aber  nur  eine 
(icwebsart,  eben  das  Gefass-Bindegewebe  beteiligt  i.st. 

Wenden  wir  uns  nach  diesen  allgemeinen  Vor- 
bemerkungen der  Betrachtung  der  Regeneration  und 
Neubildung  der  einzelnen  Gewebsarten  zu,  so  steht  im 
Vordergrund  des  Interesses  die  Regeneration  des 
J^  i  ndegewebes,  und  zwar  deshalb,  weil  dieselbe  von 
allen  Gewebsneubildungen  weitaus  am  häufigsten  im 
Körper  vorkommt.  Sie  findet  sich  nicht  nur  als  regene- 
rative Wucherung  zum.  T^satz  von  zerstörtem  Binde- 
gewebe, sondern  sie  füllt,  wie  bereits  erwähnt,  in  vielen 
h^ällen  Defecte  in  Geweben  und  Organen  aus,  welchen 
die    Fähigkeit    eines    Wiederersatzes     durch    Production 
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eigener,  gleichartiger  Zellelemente  nicht  zukommt;  sie 
schliesst  sich  ferner  als  secundärer  Vorgang  an  eine 
Reihe  von  entzündlichen  Processen  z.  I^.  an  der  Ober- 
fläche von  serösen  Häuten  oder  auch  im  Innern  von 
Organen  an;  sie  vermittelt  endlich  alle  sogenannten 
Organ isations Vorgänge ,  bei  welchen  es  sich  um  die 
Substitution  von  auf  irgend  welche  Art  unbrauchbar  ge- 
wordenem oder  zu  Grunde  gegangenem  Cxewebe  handelt. 
Wir  sahen  dieselbe  bereits  wiederholt  auftreten  bei  der 
Umwandlung  von  Thromben  und  Infarcten ,  bei  der 
„Heilung**  von  Blutergüssen  und  Abscessen,  kurz  überall 
da,  wo  es  darauf  ankommt,  eine  entstandene  Ciewebs- 
lücke  auszufüllen. 

Zunächst  macht  sich  an  dem  in  Wucherung  geratenden 
Bindegewebe  eine  Vergrösserung  der  einzelnen  Zellen  und 
der  Kerne  bemerklich.  An  Stelle  der  ganz  kleinen, 
schmalen,  von  dem  dunklen  Kern  nahezu  vollständig 
ausgefüllten  Spindelzellen  entstehen  umfangreichere,  kurze, 
dicke  Spindelformen,  oder  auch  gelegentlich  mit  mehreren 
Ausläufern  ausgestattete,  polyedrische  IVotoplasmalciber 
mit  grossen  hellen,  bläschenförmigen  Kernen ;  an  den 
letzteren  sind  meistens  mehrere  Kernkörperchen  und  ein 
zartes  Chromatingerüst  erkennbar;  zuweilen  finden  sich 
mitotische  F'iguren  in  diesen  Zellen ;  manchmal  sind 
mehrere,  zwei  bis  drei  Kerne  in  ihren  Zelllcibern  nach- 
weisbar. (Taf  30,  Fig.  4  u.  Taf.  25,  l-^ig.  3.)  Man  nennt 
diese  gewucherten  jungen  Bindegewebszellcn,  die  also 
auf  ein  Stadium  zurückgekehrt  sind,  wie  wir  es  in  den 
fötalen  Organen  wahrnehmen  können,  nach  Neumann 
und   Ziegler  P^ibroblasten. 

Die  faserige  Zwischensubstanz  schwindet  hei  dieser 
Zeilproliferation  mehr  und  mehr,  die  Zellen  liegen  oftmals 
durcheinander  und  können  dabei  einen  sogenannten  ,,epi- 
t h  el  i  o  i  d  e n**  Verband  zeigen,  d.  h.  ähnlich  wie  Deckzellen 
aneinander  gelagert  sein  (ohne  dass  hiedurch  die  Zellform 
charakterisiert  werden  sollte).  Handelt  es  sich  bei  dieser 
Wucherung  nur  um  die  Überbrückung  und  den  Verschluss 
eines  Defectes  im  Bindegewebe,  so  producieren  diese  Zellen 
nachträglich,    sobald    der    Substanz verlust    ausgefüllt    ist, 
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wiederum  faserige  Zwischensubstanz;  es  macht  sich  an 
denselben  eine  allmähliche  Rückwärtsverwandlung  in  die 
bekannten  fixen  Hindegewebskörperchen  geltend,  indem 
die  I'^^rtsätze  der  Fibroblasten  sich  in  feine  F^äserchen 
von  anfangs  pinselförmiger  Anordnung  auflösen  und  ihre 
Zellleiber  ebenfalls  in  reihenförmig  angeordnete,  ihren 
Längsseiten  parallel  gelagerte  Fibrillenbündel  zerfallen. 
Die  Bildung  der  P\asern  geht  also  aus  den  Protoplasma- 
leibern und  deren  Fortsätzen  selbst  hervor,  nicht  aber 
aus  einer  Leistung  der  Intercellularsubstanz,  denn  die 
letztere  kommt  bei  den  Wucherungsvorgängen  und  der 
ICntstehung  der  protoplasmareichen  Fibroblasten  gänzlich 
zum  Schwund.  Schliesslich  büssen  die  Zellen  durch  fort- 
gesetzte Spaltung  ihrer  Zellleiber  in  Fasern  ihren  Proto- 
plasmagchalt  grös.stenteils  wieder  ein  und  kehren  endlich 
auf  jenes  Stadium  zurück,  in  welchem  sie  ganz  schmale, 
mit  dunklen,  spindelförmigen  Kernen  versehene  und  all- 
seitig von  r'ibrillen  umgebene  Zellplättchen  darstellen. 

Den  jungen  Bindegewebszellen  kommt  die  Fähigkeit 
einer  activen  selbstämiigen  Locomotion,  einer  amöboiden 
Beweglichkeit  zu;  sie  vermögen  sich  z.  B.  in  den  Maschen 
x'on  P'ibrinnetzcn  oder  in  feinen  Hohlräumen  poröser 
IVemdkörper,  oder  z  B.  in  den  Maschen  von  durch 
Atzung  abgetötetem  Hornhautgewebe  unter  Bildung  von 
kegelförmigen  oder  spitzen,  pseudopocÜenartigen  Aus- 
läufern vorwärts  zu  schieben.  Die  auf  diese  Weise  ent- 
stehenden, mitunter  sehr  bizarren  Formen  dürfen  nicht 
verwechselt  werden  mit  den  gleichfalls  eigener,  activer 
Bew  eglichkeit  fähigen  Leukocyten ;  sie  zeichnen  sich  vor 
jenen  meistens  durch  ihren  grösseren  Umfang  und  durch 
ihre  bläschenförmigen  Kerne  gegenüber  den  dunklen, 
gela])pten  oder  fragmentierten  Kernen  der  Leukocyten 
aus.     (Taf.  34  h'ig   i.) 

Aber  auch  andere  Zellarten,  welche  ihrer  ICnt Wick- 
lung nach  den  fixen  Zellen  des  fertigen  Bindegewebes 
nahe  stehen,  können  bei  der  Bindegewebsneubildung  in 
hervorragender  Weise  beteiligt  sein.  Die  F^ibroblasten- 
wucherung  wird  nicht  ausschlie.sslich  von  den  Abkömm- 
lingen ehemaliger  Bindegewebszellen  geliefert,  .sondern  es 
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nehmen  ausser  diesen  namentlich  noch  IC ndot hei- 
ze 11  cn  an  ihrer  Hildiinj^  teil.  Der  oben  citierte  Satz 
,,omnis  cellula  c  ccllula  ejusdeni  j^encris**  erleidet  also  in- 
soferne  eine  lünschränkun^,  als  auch  bereits  hoch 
ilifferencierte,  zu  Gefassendothelien  gewordene  Abkömm- 
linge des  Mesenchyms  wieder  auf  ihr  ursprüngliches  in- 
differentes Stadium  zurückkehren  und  sich  an  der  l^ildung 
eines  undifferencierten  (Bindesubstanz-)  Keinigewebes  be- 
teiligen können.  In  grösseren  Ansammlungen  von  T'ibro- 
blasten,  welche  von  gefässhaltigem  Hindcgewcbe  ihren 
Ursprung  nehmen,  sieht  man  thatsächlich,  dass  die 
Kndothelsprossen  sich  mit  den  von  l^indegewebszellen 
abstammenden  Zellproliferationen  so  innig  xcrmischen, 
dass  eine  Trennung  der  beiden  Zellarten  voneinander 
kaum  mehr  möglich  ist.  (Tafel  25,  3  und  6.)  In  beiden 
treten  reichlich  Mitosen  auf,  und  solange  die  ein- 
wachsenden Mndothelsprossen  noch  keine  Hohlraum- 
bildung zeigen,  welche  von  Blutkörj^erchen  erfüllt  wer- 
den, lassen  sich  dieselben  in  keiner  Weise  von  den 
ebenfalls  in  länglichen  Zügen  angeordneten  Reihen 
spindelförmiger  Fibroblasten  abgrenzen.  ICine  ganz  ähn- 
liche Rolle  wie  die  Hlutgefässendothelien  spielen  auch  die 
Endothelien  der  LN'mphgefässe  und  der  Lymphspalten 
des  Bindegewebes. 

ICine    vielumstrittene    bVage   dagegen    ist   es,  ob  aus 

der     Blutbahn    stammende     Leukocyten     imstande    sintl, 

.sich   an    der    Gewebsbildung   activ    zu  beteiligen,    ob  sie 

Fibroblasten     producieren     können     und     weiterhin    sich 

selbst  in  Bindegewebszellen  umwandeln.     Man  hat  früher 

diese    Frage    vielfach    in    bejahendem   Sinne    beantwortet 

(Cohnheim,  Metschnikoff)    und  nahm  an,  dass  die 

farblosen   Blutkörperchen    die    I'^ähigkeit  hätten,    in   sess- 

hafte  Zellen    des  Bindegewebes   überzugehen,    also  selbst 

an     dem    Aufbau    von    bleibentlem    (Jcwebe    Anteil     zu 

nehmen.    Allein  die  neueren,    !nit  verbesserten  Methoden 

nach  die.ser  Richtung  hin  unternommenen  Untersuchungen 

haben   keinerlei    Anhaltspunkte    dafür  ergeben,   dass  eine 

solche  Umwandlung  stattfinden  kann.  (Marchand).  Die 

aus  der  Blutbahn  ausgetretenen  Zellelemente  können  nie- 
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mals  mehr  gewebsbildend  im  Körper  wirken,  sie  sind 
nicht  befähigt  Intcrccllularsubstanz  zu  bilden  und  selbst 
wieder  zu  Bausteinen  der  Gewebe  zu  werden.  Auch  den 
eosinophilen  Zellen,  welchen  man  bisweilen  eine  be- 
sondere I'^ähigkeit  der  Bindete  webserzeugung  zuge- 
schrieben hatte  (Arnold,  M  a  r  w  e  d  e  1)  kommt  eine 
solche  nicht  zu  (li  n  d  e  r  1  e  n).  Bindegewebe  vermag 
sich  also  nur  aus  Bindegewebszellen  und  aus  den 
genetisch  verwandten  Endothelzellen  des  Blut-  und 
L\'mphgefasssystems  zu  bilden.  Die  Beteiligung  der  letzt- 
genannten Zellarten  an  der  Production  von  Bindesubstanz 
steht  aber  ausser  allem  Zweifel.  Wir  haben  z.  B.  schon 
bei  der  Organisation  der  lliromben  gesehen,  welche 
wichtige  Rolle  das  Endothel  bei  diesen  Vorgängen  zu 
spielen  vermag. 

Die  bei  der  Proliferation  des  Bindegewebes  auftreten- 
den Zellen  haben  neben  der  Fähigkeit  der  Eigen bewegung 
auch  diejenige,  corpusculäre  l^^lemente  aller  Art  in  ihren 
Protoplasmaleib  aufzunehmen.  Da  man  ihnen  dabei  eine 
zerstörende  unil  verdauende  Pjnwirkung  auf  organisierte 
Partikel  zuschrieb,  so  nannte  man  sie  I'^resszellen  oder 
,,Phagoc yten**  (M  etschn  i  ko  ff),  und  da  sie  .sich  vor 
tlen  ebenfalls  phagocytär  wirkenden  Leukocyten  durch 
ihren  grossen  Umfang  auszeichnen,  so  hat  schon  Metsch- 
nikoff,  der  luitdecker  der  Phagocytose,  diese  Elemente 
(deren  Abstammung  vom  Bindegewebe  er  aber  leugnete) 
als  ,,M  akro  phagen*'  gegenüber  den  Leukocyten 
( ,,.\likrophagen*')  bezeichnet.  V^  o  n  R  e  c  k  1  i  n  g h  a  u  s  e  n 
wählte  für  die  mit  der  Fähigkeit  ausgestatteten  Zellen, 
I'rcm(lk()rj)er  in  ihr  Protoplasma  aufnehmen  zu  können, 
den  w  cniger  präjudicierenden  Ausdruck  ,,c  o  n  t  r  a  c  t  i  1  e 
Zellen'',  denn  wir  müssen  jedenfalls  annehmen,  dass 
sowohl  die  ICigenbewegung  wie  die  Möglichkeit  des  Ein- 
schlusses von  l^  remdkörpern  auf  einer  contractilen  Wirkung 
des  Protoplasmas  beruht.  Infolge  dieser  Fähigkeit  spielen 
diese  Zellen  eine  sehr  grosse  Rolle  bei  allen  Processen, 
welche  mit  molekularem  (Gewebszerfall  einhergehen  und 
hei  denen  die  entstehenden  Partikel  nicht  einfach  von 
den  Zelleihern    assimiliert  werden   kcinnen.      I'remdkörper 
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aller  Art,  sowohl  von  aussen  in  d^n  Organismus  gelang- 
ende als  solche,  die  durch  abgestorbene  Zellen  oder  Zell- 
teile gebildet  werden,  sind  der  Aufnahme  in  diese  Thago- 
cyten  fähig.  Wird  z.  H.  einem  Meerschweinchen  eine 
Suspension  von  Fremdkörperchen  (Stärkekörner,  Lyco- 
podiumsporen)  in  die  Bauchhöhle  injiciert,  so  sehen  wir 
sehr  bald  an  den  Bindegewebszellen  des  Peritoneums, 
besonders  des  Netzes,  eine  ausserordentlich  lebhafte  Zell- 
prolifcration  auftreten,  besonders  tlie  advcntitiellcn  1 'Elemente 
der  kleinen  Blutgeflisse  geraten  in  starke  Wucherung  und 
bilden  grosse,  sehr  protoplasmareiche  Zellen,  welche  sich 
der  Oberfläche  der  eingeführten  r>emdkör])cr  sehr  innig 
anschmiegen,  so  dass  z.  B.  an  den  Lycopodiumkorncrn 
(Taf.  34,  Fig.  i)  reichliche,  halbmondförmige  und  sichel- tig."  ?*' 
förmige  Zellen  sich  anlagern  luid  zuletzt  dieselben  gänzlich 
umschliessen.  Häufig  sieht  man  dabei  die  Sporen  von 
Protoplasmaklümpchen  umlagert  oder  gleichsam  umflossen, 
welche  mehrere  Kerne  aufweisen  imd  die  sich  somit  als 
Riesenzellen  charakterisieren. 

Die  Bildung  dieser  Riesenzellen  oder  Tolykaryo- 
cyten  kann  bei  jeder  Gewebsneubildung  auftreten,  findet 
aber  ganz  besonders  bei  der  Anwesenheit  von  I^Vcmdkörpcrn 
statt,  welche  von  aussen  her  in  den  Organismus  gelangen. 
Man  kann  sich  einen  doppelten  Modus  tler  Bildung  von 
Riesenzellen  vorstellen,  und  es  scheint  auch  thatsächlich  ein 
solcher  vorzukommen,  nämlich  einmal  können  Riesenzellen 
entstehen  durch  fortgesetzte  Teilung  des  Kernes  innerhalb 
einer  und  derselben  Zelle.  Man  nennt  diese  P\^rmen 
zweckmässig  P  r  o  1  i  f  e  r  a  t  i  o  n  s  r  i  e  s  e  n  z  e  1 1  c  n  und  stellt 
ihnen  gegenüber  jene  Formen,  bei  welchen  die  Riesen- 
zellen durch  Zusammenfliessen  und  Verschmelzung  von 
mehreren  präexi-stenten  Zellen  zustande  kommen,  Con- 
g  1  u  t  i  n  a  t  i  o  n  s  r  i  e  s  e  n  z  e  1 1  e  n .  Xatürlicli  ist  an  der  fertigen 
Riesenzelle  die  Art  ihrer  Bildung  durchaus  nicht  innner 
klar;  nur  wenn  in  ihrem  Protoi)lasmaleil)  noch  die  Reste 
von  Zellscheidewänden  erkennbar  sind,  so  erhellt  hieraus, 
dass  wir  es  mit  aus  Verschmelzung  hervorgegangenen 
Riesenzellen  zu  thun  haben.  Die  Zellleiber  dieser  Cicbilde 
Yvonnen  auf  diese   Weise  eine  sehr  erhebVicVvc  Gtossvi  ^\- 


I 


142 

reichen  und  zeigen  entweder  ein  vollkommen  homogenes 
Aussehen  oder  ZAiweilen  eine  feine  \'acuolenstructur.  Die 
Kerne  sind  ebenfalls  gewöhnlich  jj^ross,  bläschenfbrmijjj 
mit  zartem  Chromatin^erüst  und  zeigen  oft  eine  deutliche 
polare  oder  bipolare  Anordnung,  namentlich  pflegen  sie 
auf  der  den  incorporierten  Fremdkörpern  entgegengesetzten 
Seite  in  stärkeren  Ansammlungen  vorhanden  zu  sein. 
(Taf.  30,  r^ig.  5.)  Auffallender  Weise  sind  Mitosen  an 
den  Kernen  nur  in  Ausnahmefallen  erkennbar,  so  dass 
wir  annehmen  müssen,  dass  die  Kernteilung  auch  auf 
dircctem  Wege  in  diesen  Gebilden  vor  sich  gehen  kann. 
Neben  diesen  sämtlich  mehr  polyedrischen  Zellen 
und  Ricsenzellen  mit  länglich-ovalen,  bläschenförmigen 
Kernen  findet  sich  eine  Menge  teils  grösserer,  teils  kleinerer 
rundlicher  Zellen  in  jedem  Granulationsgewebe,  bei  jeiler 
l^indcgcwebsneubildung.  Ihre  Protoplasmaleiber  sinil  ge- 
wöhnlich stark  granuliert,  bisweilen  mit  eosinophilen 
Kornchen  überladen,  oder  mit  (iranulationen,  welche  von 
alkalischen  Anilinfarben  (Methylenblau)  .stark  tingiert 
werden.  Ihre  Kerne  sind  dunkel,  rundlich,  oftmals  in 
Mehrzahl  vorhanden ,  das  Chromat innetz  und  Gerüst 
derselben  mit  grösseren ,  plumpen  Chromatinkömern 
besetzt.  Man  bezeichnet  diese  Zellelemente  gewöhn- 
lich als  IM  a  s  m  a  z  e  1 1  e  n  ( W  aide y  e  r)  (Taf.  30,  Fig.  2) 
und  rechnet  zu  ihnen  auch  jene  kleinen  einkernigen 
l^lcmente  mit  sehr  .schmalem ,  kaum  wahrnehmbarem 
IVotopla.smasaum,  welche  gewöhnlich  als  Lymphocyten 
aufgcfasst  werden.  Ran  vi  er  hat  zuerst  im  Bindegewebe 
von  Amphibien  und  Säugetieren  Zellen  beschrieben, 
welche  er  wegen  ihrer  I^'ähigkeit,  durch  Abschnürung 
von  Kern  und  Zellleib  in  Teil.stücke  zu  zerfallen,  als 
,,  K 1  a  s  m  a  t  o  c  V  t  e  n  **  bezeichnete.  Diese  Gebilde  sind 
wahrscheinlich  identisch  mit  den  von  Fhrlich  zuerst 
im  Hindegcwebe  aufgefundenen  und  durch  die  lunlagerung 
von  yahlrcichen  (iranula  au.sgezeichneten  Mastzellen 
(\'\.  Xcumann).  Diese  Pla.smazellen  um!  Lymphocyten 
sind  nun  gewohnlich  zu  gruppenförmigen  Häufchen,  manch- 
mal sehr  deutlich  peri\asculär  angcoriinet  und  .stellen  in 
ihrer  Gesammtheit  das  dar,  was  man  als  ,,  kl  einzellige 
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Infiltration**  bezeichnet.  Die  Herkunft  dieses  Zcll- 
materials  ist  nicht  ganz  sicher  gestellt,  namentlich  bestehen 
lebhafte  Gegensätze  der  Meinungen  darüber,  ob  dasselbe 
in  letzter  Instanz  aus  dem  strömenden  Blute  stamme 
und  aus  den  Gefässen  durch  lunigration  austrete,  oder 
ob  es  sich  von  den  Fibroblasten,  also  ursprünglich  den 
Bindegewebszellen,  ableitet,  l^s  scheint,  dass  wenigstens 
ein  Teil  der  kleinen  runden  1  demente  aus  dem  Hlute 
stammt  und  aus  den  Gelassen  durch  activc  Auswanderung 
frei  wird,  denn  sehr  häufig  ist  ihre  exquisit  perivasculäre 
Anordnung  auffallend,  und  man  findet  auch  die  Wandungen 
kleiner  Blutgefässe  von  diesen  l^lementen  durchsetzt ; 
nachträglich  kann  dann  wohl  eine  Teilung  und  V'ermeh- 
rung  an  denselben  auf  mitotischem  Wege  eintreten,  ilie 
Teilung  der  Kerne  in  den  mehrkernigen  Formen  kommt 
meistens  auf  directem  Wege  zustande.  Jedenfalls  können 
aus  den  kleinen  Lymphocyten  durch  Anschwellen  der 
Protoplasmaleiber  die  grö.sseren  r^)rmen  der  Plasmazellen 
entstehen.  Man  hat  lange  Zeit  daran  festgehalten,  da.ss 
wenigstens  ein  Teil  derselben  direct  von  Bindegewebs- 
zellen abstammt  (Unna).  Ribbert  nimmt  an,  dass 
diese  kleinzellige  Infiltration  hauptsächlich  auf  die  an  den 
betreffenden  Orten  schon  normal  vorhandenen  Lympho- 
cytenherde  und  Anschwellung  ihrer  Kiemente  zurück- 
zuführen sei.  Nach  den  neueren  Untersuchungen  von 
Marchand  kann  man  die  Fnt.stehung  der  für  das 
Verständnis  der  Prolifcrationsvorgänge  im  Bindegewebe 
so  wichtigen  kleinzelligen  Infiltration  durch  die  Annahme 
erklären,  ,,dass  die  Blutgefässe  regelmässig  von  einer 
Anzahl  Zellen  begleitet  werden,  welche  die  l'^Hhigkeit 
besitzen,  Elemente  von  der  Beschaffenheit  der  Lympho- 
cyten und  der  gro.ssen  einkernigen  Leukocytcn  zu  proilu- 
cieren,  dass  ferner  die  Möglichkeit  vorliegt,  dass  diese 
Zellen  in  die  Blutbahn  gelangen  und  auf  diese  Weise 
wirklich  Leukocyten  bilden.  Die  Umwandlung  in  gewöhn- 
liche multinucleäre  Zellen,  die  Bildung  der  (iranula  in 
den  Zellen,  die  Veränderungen  der  Kernformen  sind 
secundäre  Vorgänge,  welche  zum  Teil  in  der  Blutbahn, 
zum  Teil  wohl  in  bestimmten  (Organen,  z.  B.  im  Knochen- 
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mark,  stattfinden.**  Marchand  bezeichnet  die  ganze 
Gruppe  dieser  ausserhalb  der  Gefösse  gebildeten  Zellen 
als  ,,leukocytoide  Zellen**,  rechnet  also  zu  diesen 
„sowohl  die  kleinen  lymphoiden  Zellen  der  kleinzelligen 
Infiltration,  als  die  Plasmazellen  in  ihren  verschiedenen 
Modificationen,  die  Mastzellen,  die  grossen  Phagocyten 
der    serösen  Höhlen.** 

Mastzellen  (Tafel  30,  Fig.  3)  werden  jene  in  jungem 
Bindegewebe  häufig  auftretenden  Gebilde  genannt,  deren 
Protoplasmaleiber  dicht  mit  kugeligen,  innerhalb  ein-  und 
derselben  Zelle  meistens  ziemlich  gleich  gros.sen,  in  ver- 
schiedenen Zellen  aber  sehr  verschieden  grossen,  mit 
alkalischen  Anilinfarben  sehr  lebhaft  tingierbaren  Körnern 
erfüllt  sind.  Besonders  deutlich  lassen  sich  dieselben 
durch  (}cntianaviolett  zur  Darstellung  bringen. 

In  neuester  Zeit  hat  Maximow-  alle  diejenigen 
Zellen,  welche  bei  der  Bindegewebsneubildung  auftreten 
und  welche  nicht  als  Leukocyten  und  nicht  als  Fibro- 
blasten anzusprechen  sind,  zusammengefasst  unter  dem 
Namen  ,,P o  1  y  b  1  a  s t  e  n**.  Man  versteht  also  darunter 
nach  der  von  diesem  Autor  auf  solche  Weise  zweck- 
mässig vereinfachten  Nomenclatur  Zellen,  welche  von 
verschiedenen  r\)rschern  unter  den  verschiedensten  Namen 
beschrieben  wurden,  als :  einkernige  Leukocyten,  Lympho- 
cyten,  VVanderzellen  des  Bindegewebes,  histiogene 
Wanderzellen  (einschliesslich  der  ,, eosinophilen  Zellen**) 
Plasmazellen  (Waldeyer,  Unna)  Klasmatocyten  (Ran- 
vier),  granulierte  Zellen  oder  Mastzellen  (Ehrlich)  und 
leuk(^cyt()idc  Zellen  (Marc band). 

In  letzter  Instanz  stammen  also  alle  diese  „Poly- 
1)1  asten"  als  farblose  Blutelemente  aus  der  Blutbahn; 
durch  sie  wird  die  sogenannte  ,, kleinzellige  Infiltration** 
erzeugt.  .Sie  verschwinden  aber  nicht  wie  die  multi- 
nuclären  Leukocyten,  wenn  sie  einmal  aufgetreten  sind, 
wieder  \<)m  ICntzündungsfekle,  .sondern  nach  der  Pro- 
duction  von  fibrillärer  Bindesub.stanz  von  Seiten  der  Fibro- 
blasten bleiben  sie  zwischen  den  l^ündeln  collagener 
Zwischensubstanz  liegen  und  werden  so  innig  in  das 
A'ariben^ewebe    eingefugt,    dass  s\^  ?>c\Ä\fc^^\Ocv  ^oiiv   d«cv 
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echten  Bindegewebszcllen  nicht  mehr  unterschieden  werden 
können.  Sie  selbst  j^rodiicicren  aber  niemals  echtes 
Bindegewebe.  VAn  Teil  von  ihnen  le^t  sich  aussen  an 
die  Endüthelrohre  der  jungen  Blutgefässe  an  und  wandelt 
sich  in  gekörnte  Adventitiazellen  (Klasmatocyten)  um. 
Diese  Polyblasten  liefern  auch  einen  grossen  Teil  der 
namentlich  nach  der  Einverleibung  von  Fremdkörpern 
auftretenden  Riesenzellen. 

Bei  der  Regeneration  von  Fettgewebe,  also  dem 
durch  Infiltration  der  Bindegewebszellen  mit  Fett  modi- 
ficierten  Bindegewebe,  sieht  man  das  Auftreten  von 
grossen  rundlichen  oder  polyedrischen  ein-  und  mehr- 
kemigen  Zellen  (P^ibroblasten)  innerhalb  der  die  ursprüng- 
lichen Fettzellen  umgebenden  Membranen ;  sie  entstehen 
durch  fortschreitende  Teilung  aus  den  ehemaligen  Fett- 
zellen bezw.  aus  deren  kernhaltigen  Protoplasmaresten 
und  zeigen  oftmals  innerhalb  der  Fettlücken  eine  epithel- 
ähnliche Anordnung. 

Die  Neubildung  der  elastischen  Fasern  geschieht 
verhältnismässig  langsam.  In  Wunden  der  Haut,  welche 
das  Corium  resp.  das  Subcutangewebe  durchsetzen,  findet 
sich  erst  nach  4  —6  Wochen  eine  beginnende  Regene- 
ration der  elastischen  Elemente,  und  zwar  gehen  sie  stets 
aus  den  alten  elastischen  Fasern,  nicht  aber  etwa  aus 
einer  Umwandlung  von  Bindegewebsfasern  hervor.  Sie 
spriessen  an  der  Grenze  der  erhalten  gebliebenen  Faser- 
bündel in  Form  von  feinen,  verzweigten  Reiserchen  und 
zwar  gewöhnlich  nicht  aus  den  luiden  der  alten  Frag- 
mente, sondern  von  deren  Seiten  unter  sj)itzen  Winkeln 
hervor  (Enderlcn).  Allmählich  wachsen  sie  von  beiden 
Seiten  einander  entgegen  und  verbinden  sich  zu  einem 
feinen  Netzwerk.  Aber  noch  nach  vielen  Monaten,  ja  selbst 
nach  Jahren  ist  in  alten  Hautnarben  ein  sehr  beträcht- 
licher Dickenunterschied  der  elastischen  Fasern  zu  er- 
kennen. 

Gleichzeitig  mit  der  Neubildung  von  Bindegegevvebe 
entstehen  auch  Blutgefässe,  welche  in  das  neu  entstan- 
dene Zellmaterial  hinein vvach.sen  und  einen  sehr  wesent- 
lichen Bestandteil    des    Granulationsgewebes    ausmachen. 

Dürck:  Allgem.  patholoff.  Histolosie.  \Q 
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Tafel  26  a. 
14  Tage  alte  Laparatomiewunde  der  Bauchhaut.    Vergr.  40. 

1.  Epidermis  der  Wundränder. 

2.  Cutisbindegewebe  der  Wundränder. 

3.  Junges,  neugebildetes  Bindegewebe  zwischen  den  Wundrändern. 

4.  Neugebildetc  Gefässc. 

5.  Regenerierte  Knäueldrüsen. 

6.  Fettgewebe. 

7.  Fibrin    zwischen    den    tieferen    Lagen    des    subcutanen   Fett- 
gewebes. 

Tafel  26  b. 

14  Tage  alte  Laparatomiewunde  der  Bauchhaut,  Detail   des 

vorigen.     Vergr.   125. 

1.  Altes  Bindegewebe  der  Wundränder. 

2.  Junges,  neugcbildetes  Bindegewebe  mit  Fibroblasten. 

3.  Neugebildete  Gefasse. 

4.  Neugebildete  niedrige  Epidermis. 

Sie  treten  zunächst  an  den  Seiten  der  alten,  erhalten 
^gebliebenen  Capillaren  in  Form  sehr  feiner,  spitzig  zu- 
laufender Sprossen  auf,  welche  sich  aus  ziemlich  proto- 
l)lasmareichen  Spindclzellen  aufbauen  und  die  grösste 
Ähnlichkeit  mit  den  oben  genauer  beschriebenen  Fibro- 
blasten besitzen.  Man  !nuss  aber  nach  den  neueren 
Untersuchungen  annehmen,  dass  diese  Sprossen  selbst 
als  echte  Kndothelien  anzusehen  sind,  welche  immer  nur  von 
})räexistenten  Endothelien  ihren  Ausgang  nehmen  und  von 
diesen  aus  unter  lebhafter  mitotischer  Teilung  ihrer  Ele- 
mente weiterwachsen  (Taf.  25,  6).  VAne  Umwandlung 
von  P'ibroblasten,  also  Abkömmlingen  fixer  Bindegewebs- 
zcllcn,  in  iMidothelien  ist  nicht  sicher  erwiesen,  trotzdem, 
wie  oben  erwähnt,  umgekehrt  eine  Umwandlung  v^on 
Mndothclien  in  Bindegewebszellen  für  manche  Fälle  sicher 
gestellt  ist.  Diese  I^ndothelsprossen  sind  nicht  von  An- 
fang an  hohl,  sondern  sie  wachsen  zunächst  als  solide 
Stränge  in  das  neugebildete  Gewebe  hinein ;  ihre  Aus- 
höhlung und  ICntfaltung  erfolgt  erst  si)äter  durch  das  aus 
den  alten  Gefässen  nachdrängende  Blut,  welches  die 
Zellen  auseinanderdrückt  und  die  compacten  Stränge  in 
röhrenförmige  Hohlcy linder  umwandelt.  Dadurch,  dass 
die  einzelnen  Sprossen  sich  entgegen  wachsen  und  unter- 
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einander  in  Verbindung  treten,  entsteht  schliesslich  ein 
verzweigtes  Gefässnetz  in  dem  junj^en  Bindejjewebe.  Die 
Gefasssprossen  werden  j^ewöhnlich  an  ihrer  Aussenseite 
von  reihen  förmig  gestalteten  Fibroblasten  (auch  von  Plas- 
mazellen) begleitet,  welche  sich  an  die  Endothelien  an- 
legen und  später  zu  den  adventitialen  Elementen  um- 
wandeln. Diese  Gefässentwicklung  geht  an  sehr  vielen 
Punkten  gleichzeitig  vor  sich  und  fuhrt  meistens  schon 
in  frühen  Stadien  zu  einer  sehr  reichlichen  Vascularisation 
der  Gewebsneubildung,  aber  sie  stellt  nur  ein  vorüber- 
gehendes Stadium  dar.  Mit  der  Ausbildung  von  collagener 
Substanz,  d.  h.  von  Fasern,  durch  die  Fibroblasten 
schwinden  allmählich  diese  dünnwandigen,  blutführenden 
Endothelschläuche.  Sie  werden  zusammengedrückt,  das 
Lumen  verklebt  und  verödet,  und  schliesslich  kann  sich 
auch  hier  aus  den  Endothelien  wiederum  faseriges  Binde- 
gewebe bilden,  während  nur  die  grösseren  Gefassstämme 
mit  dickeren  und  fertig  differencierten  Wandungen  in 
dem  ausgebildeten  Narbengewebe  persistieren. 

Überblicken  wir  nach  dem  Gesagten  noch  einmal 
kurz  die  Neubildung  von  Bindegewebe,  wie  sie  uns  z.  B. 
in  einer  frischen  Verwundung  der  Haut  oder  Schleim- 
haut (Zunge)  entgegentritt,  so  sehen  wir  in  derselben 
nacheinander  folgende  Vorgänge  (Taf  25):  Zunächst  Taf.  «5. 
findet  durch  die  verwundende  Ursache  an  den  Wund- 
rändern eine  umschriebene  Nekro.se  des  alten  Gewebes 
statt;  durch  Au.stritt  von  Blut  und  plasmati.scher  Flüssig- 
keit wird  der  entstandene  Defect  oder  die  Dehiscenz  der 
Wundränder  durch  anfangs  feinfädiges,  später  mehr  grob- 
balkiges  Fibrin  ausgefüllt  und  überbrückt.  Gleichzeitig 
sehen  wir  in  den  Ma.schen  dieses  T^ibrins  gewöhnlich 
ziemlich  reichlich  mehrkernige  Leukocyten,  welche  durch 
Emigration  aus  den  .stark  ausgedehnten  Randgefassen 
des  verwundeten  Gewebes  hervorgegangen  sind,  in  wel- 
chem sich  meistens  eine  globulöse  Stasc  und  Randstellung 
der  leukocyten  nachweisen  lässt.  Dann  treten  allmählich 
neue  Zellelemente  auf,  welche  in  das  Fibrin  hinein- 
wachsen, dasselbe  vollkommen  durchsetzen  und  bei  ihrem 
Wachstum    grösstenteils    activ    aufzehren.     Diese    Zellen 
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präsentieren  sich  als  spinilelförmige,  sternförmige  oder 
polycdrische,  mit  eigener  Motilität  ausgestattete  und  auf 
mitotischem  Wege  aus  den  alten  Bindegewebszellen  her- 
vorgegangene protoplasmareiche  Abkömmlinge  derselben. 
(Fibroblasten.)  Ein  Teil  dieses  Zellmaterials  ist  auch 
als  von  den  Endothelien  des  alten  Gewebes  entstanden 
anzusehen.  Daneben  finden  sich  in  wechselnder  Menge 
sogenannte  Plasmazellen,  d.h.  grössere  und  kleinere, 
rundliche  Kiemente,  welche  ihren  Ausgang  wohl  haupt- 
sächlich von  den  adventitialen  Zellen  der  Ränder 
nehmen  und  zum  Teil  als  kleine,  einkernige  Lympho- 
cyten,  zum  Teil  als  grössere,  mit  granuliertem  Proto- 
plasma versehene  und  zuweilen  mit  mehreren  Kernen 
ausgestattete  Plasmazellen  (Leukocytoiden,  Poly- 
b  1  a  s  t  c  n)  die  sogenannte  kleinzellige  Infiltration  des 
Granulationsgewebes  erzeugen.  Hand  in  Hand  mit  der 
Ausbildung  dieses  Zellmaterials  geht  ein  Einsprossen  von 
Kndothelsträngen,  welche  nur  von  ihresgleichen  gebildet 
werden  und  eine  nachträgliche  Aushöhlung  durch  ein- 
strömendes   Blut   erfahren. 

Die  Regeneration  des  IC  p  i  t  h  e  1  g  e  w  e  b  e  s 
l)flegt  in  allen  Phallen  von  Verletzungen  und  Zer- 
störungen desselben  bei  einer  eintretenden  Heilung 
des  Defectes  eine  sehr  vollständige  zu  sein.  Das  Platten- 
epithel schiebt  sich  dabei  allmählich  über  den  ent- 
standenen Substanzvcrlust  hinüber ,  nachdem  derselbe 
j)riniär  durch  h^ibrin  und  weiterhin  durch  Granulations- 
gew el:)e  ausgefiillt  wurde.  Die  erste  Reactionserscheinung, 
welche  wir  z.  \\.  nach  dem  ICintritt  eines  glattrandigen 
Schnittes  sehen,  ist  das  Absterben  einer  mehr  oder  minder 
grossen  Randzone  von  ICpithelzellen.  Dieselben  werden 
kernlos,  verlieren  an  Umfang,  sie  unterliegen  einer  Los- 
stossung.  Dann  sieht  man  aber  in  den  angrenzenden 
Zellen  eine  Anschwellung  der  Kerne  unter  besonders 
deutlichem  Sichtbarwerden  des  Chromatingerüstes  und 
des  Xucleolus.  Weiter  tritt  eine  lebhafte  Kernteilung 
ein,  und  zwar  auf  zweierlei  Wege,  auf  indirectem  mito- 
tischem, sowie  auf  directem  Wege.  Die  Mitosen  treten 
hauptsächlich    in    der   cylindrischen   Basalschicht   und    in 
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den  unteren  Reihen  des  Stratum  Malpighii  auf,  und  zwar 
nicht  ausschliesslich  in  den  äussersten  Randzonen  des 
Defectes,  sondern  auch  in  einiger,  nicht  unbeträchtlicher 
Entfernung  von  demselben.  Daneben  aber  kommt  sicher 
auch  noch  eine  Kernneubildung  durch  directe  Teilung 
zustande;  man  kann  in  den  Randpartien  z.  B.  einer 
4tägigen  Zungenwunde  (Tafel  251")  in  den  vergrösserten 
Epithelkernen  Verdopplung  der  Kernkörperchen ,  Ein- 
kerbungen der  Kernwände,  Abschnürungen  von  Kernteilen 
und  schliesslich  vollkommene  Zweiteilung  der  Kerne  selbst 
deutlich  wahrnehmen.  Übrigens  liegen  diese  Zellen  mit 
direct  geteilten  Kernen  häufig  in  unmittelbarer  Nähe 
von  solchen  mit  mitotischen  Figuren,  so  dass  denselben 
irgend  eine  besondere  Localisation  oder  Heziehung  zu 
den  einzelnen  Epithelschichten  sicher  nicht  zukommt.  Die 
Kitdeisten  der  neu  gebildeten  Epithelien  erscheinen  nicht 
selten  verbreitert,  die  Protoplasmariffe  sind  an  diesen 
Stellen  dann  besonders  lang  und  in  weiten  Abständen 
voneinander.  Zuweilen  sieht  man  auch  Leukocyten  in 
das  neugebildete  Epithel  eindringen,  wo  sie  sich  durch 
die  Dunkelheit  ihrer  Kerne  in  den  hellen  Kittlinien  sehr 
leicht  bemerklich  machen. 

Ein  sehr  beliebtes  Objekt  für  das  Studium  der 
Epithelregeneration  ist  die  Hornhaut.  Oberflächliche  Sub- 
stanzverlu.ste  derselben,  welche  nur  das  ICpithel  verletzt 
haben,  sind  gewöhnlich  schon  nach  24  Stunden  beim 
Warmblüter  vollkommen  neu  epithelialisiert.  Bei  tiefer 
eindringenden  Verletzungen  oder  penetrierenden  Wunden 
der  Hornhaut,  bei  welchen  dann  natürlich  auch  die  lamina 
elastica  anterior  (B  o  w  m  a  n  n '  sehe  Membran) ,  die 
Lamellen  des  Hornhautbindegewebes  und  die  Elastica 
posterior  (Membrana  Descemetii)  durchbrochen  sind, 
findet  die  Ausfüllung  des  Defectes  zunächst  durch  einen 
Fibrinniederschlag  aus  dem  humor  aqueus  statt.  Über 
diesen  schiebt  sich  das  sehr  rasch  proliferierende  Epithel 
herüber  und  .senkt  sich  etwas  zapfenHirmig  am  Rande 
der  vorderen  elastischen  Membran  in  die  Tiefe  ein.  Diese 
Einsenkung  besteht  auch  noch  deutlich  fort,  wenn  das 
Fibrin  bereits  durch  (Jranulationsgewebe  oder  sogar  junges 
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Tafel  27. 


Fi^    1.      Stichverletzung     der    Hornhaut    vom    Menscheo, 
14  Tage  alt.     Alauncoch.  van  Gieson.     Vergr.  40. 

1.  Hornhautepithel  der  Wundränder. 

2.  Lamina  elastica  anterior.     (Bowmann'sche  Membran.) 

3.  Hornhautbindejjewebe. 

4.  \arl>engewebe,  besonders  in  den  vorderen  Teilen  ziemlich 
Ciicht  und  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Homhautlamellen 
übergehend,  in  den  hinteren  Teilen  lockerer,  zellreicher  und 
regelmässiger  angeordnet. 

5.  Zahlreiche,  neugebildete  Gefasse  in  der  Narbe,  von  den 
skleralen  Gefassen  am  Hornhautrande  ausgehend. 

6.  Zapfenartige  £])itheleinsenkung  am  Rand  der  Narbe.  Rechts 
oben  Reste  der  gefalteten  membrana  Descemetii. 

Fig.  2.    Detail  des  vorigen.     Vergr.  280. 

1.  Epithel  der  an  die  Wunde  angrenzenden,  unverletzt  ge- 
bliebenen Hornhaut. 

2.  Membrana  elastica  anterior  (H  o  w  m  a  n  n'sche  Membran) ;  bei* 
zapfen  artige  Einsenkung  des  Epithels  gegen  die  Narbe. 

3.  Hornhautbindegewebe. 

4.  Neugebildetes  Narbengewebe. 

5.  (Icfässe,  welche  die  Hornhaut  vom  Skleralrand  her  durch- 
wachsen haben. 

6.  Regeneriertes  Epithel  über  der  Narbe  mit  deutlichen  Stachel- 
zellen. 

7.  Leukocytcn  zwischen  den  Epithelien. 
S.  Fibroblastenkerne. 

9.  Neugcbildete  Getasse  im  (i ran ulationsge webe. 

l'\T.ser^e\vcbe  .sub.stituiert  und  die  (ieweb.scontinuität  wieder 
iaf.  «7  hcri^estcllt  ist.  (Taf.  27,  Vi^j^.  i  und  2.)  Auch  hiebei 
'^'  ■  ^  findet  man  häufig  mehrkernige  Mi)ithelien,  besonders  in 
der  cyl inderischen  Ha.salschicht,  welche  wohl  hauptsächlich 
tlurch  directe  Teilung  entstehen,  denn  die  Häufigkeit  des 
Hefi.mdes  an  Mitosen  entspricht  durchaus  nicht  der 
Schnelligkeit  der  Überkleidung  des  Defectes  mit  neu 
gebildetem  ICpithel.  Auch  hier  finden  sich  vereinzelt  in 
den  breiten  Kittleisten  z\Ni.schen  den  ]Ci)ithelzellen  ein- 
gewanderte I  .eukocvten . 

Nicht  .selten  kommt  es  bei  der  allmählichen  Über- 
häutung x'on  grö.s.seren  Defecten  mit  Plattenepithel,  be- 
.sonders  tlann,  wenn  sich  LJnregelmä.ssigkeiten  in  der 
Wucherung   des   unterliegenden  (jranulationsgewebes  mit 
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Ausbildung  besonders  hoher  Wärzchen  und  dazwischen 
liegender  Einziehungen  finden,  zur  Bildung  von  weiter 
in  die  Tiefe  ragenden,  oftmals  verästelten,  zapfenfbrmigen 
Epitheleinsprüngen,  welche  bisweilen  tief  unter  das  Niveau 
der  umgebenden  Epidermis  geraten  und  bei  ihren  zahl- 
reichen Verzweigungen  auf  Schnitten  vielfach  aus  nur 
einzelnen,  völlig  aus  ihrer  Umgebung  isolierten  Epithel- 
inseln zu  bestehen  scheinen.  Aber  diese  Abschnürung 
von  der  Umgebung  ist,  wie  man  sich  auf  Serienschnitten 
leicht  überzeugen  kann,  nur  eine  scheinbare;  es  lassen 
sich  stets  noch,  wenn  auch  feine,  brückenförmige  Zusammen- 
hänge mit  dem  Oberflächenepithel  nachweisen.  Man 
nennt  diese  Bildungen  atypische  IC  p  i  t  h  e  1  w  u  c  h  e  - 
r  u  n  g  e  n  (F  r  i  e  d  1  ä  n  d  e  r).  Sie  finden  sich  ganz  besonders 
häufig  bei  den  Randüberhäutungen  von  Geschw  ürsflächcn 
(Unterschenkelgeschwüre)  oder  Verletzungen,  die  durch 
tiefgreifende  Atzungen  oder  Verbrennungen  entstanden 
sind.  Zuweilen  finden  sich  in  diesen  Tiefenwucherungen 
des  Epithels  wohl  ausgebildete  concentrisch  geschichtete 
Hornperlen,  die  man  früher  als  sogenannte  Cancroid- 
perlen  bezeichnete,  weil  man  ihre  Bildung  als  für  Haut- 
krebs charakteristisch  ansah.  Sie  kommen  aber  auch  bei 
durchaus  gutartigen  Epithelwucherungen  vor,  wenn  eine 
sehr  dicke  Schicht  von  I^lattenepithel  in  die  Tiefe  ge- 
wachsen ist,  welcher  die  Fähigkeit  zur  l^ildung  \'on 
Keratohyalinkörnchen  und  weiterhin  zur  vollständigen 
Verhornung  zukommt.     (Taf.  66,  Fig.    i.) 

Neben  der  Epithehieubildung  vom  Rande  des  Defectes 
her,  also  durch  Wucherung  der  stehen  gebliebenen  Rand- 
epithelien  kommt  zuweilen  noch  eine  sogenannte  ,,insel- 
förmige**  Überhäutung  vor,  wenn  inmitten  des  (iranu- 
lationsgewebes  sich  vollständig  von  dem  Randepithel 
isolierte,  inselförmige  lCi)ithelbczirke  ausbilden.  Zuweilen 
verdanken  sie  ihre  Entstehung  nur  einer  nachträglichen, 
zufalligen  Ablösung  dQ':^  ehemals  vorhandenen  Zusammen- 
hanges mit  dem  RandeiMthel,  vielfach  aber  hat  ein  .solcher 
thatsächlich  zu  keiner  Zeit  bestanden,  und  dann  kann 
man  sich  ihre  IVoduction  nur  in  der  Weise  erklären,  dass 
sie   von   noch   erhalten   gebliebenen  Resten   der  Ausfüh- 


Taf.  66. 
Fig.  I. 


152 

rungsgänge  von  Schweisstlrüsen  und  von  Haarbälgen  ihren 
Ursprung  nehmen.  Diese  Drüsen  liegen  ja  bekanntlich 
in  der  Tiefe  des  Cutisgewebes  und  können  bei  ober- 
flächlichen Substanz  Verlusten  intact  bleiben.  Da  das 
Epithel  ihrer  Ausführungsgänge  dem  Oberflächenepithel 
vollkommen  gleichwertig  i.st,  so  kann  aus  dessen  Proli- 
feration ebenfalls  eine  Überhäutung  mit  geschichtetem 
Cylinderepithel  zustande  kommen.  Sorgt  man  bei  künst- 
lich erzeugten  Haut-  oder  Schleimhautdefecten  für  eine 
sichere  und  gründliche  Zerstörung  der  in  dem  betreflfen- 
den  Bezirk  liegenden  Drüsen,  so  wird  eine  inselförmige 
Überhäutung  niemals  beobachtet. 

An  Dcfectcn  des  Cylindercpithels  kommt  es  bei 
der  Regeneration  fast  immer  zu  Veränderungen  in  der 
r\)rm  der  einzelnen  ]q)ithelzellen ,  indem  sich  zuerst 
niedrige,  i)latte  oder  i)olyedrische  ICpithelien  bilden,  die 
sich  erst  später  wieder  in  c\'lindri.sche  I^pithelien  zurück- 
verwandcln.  Übrigens  ist  auch  die  Regenerationsfahig- 
kcit  dieses  Dcckgc\Nebcs  eine  sehr  grosse,  wie  wir  nach 
V^erlust  desselben  z.  H.  in  der  Trachea  und  den  Bronchien 
nach  Diphtherie,  im  Magen  bei  der  Heilung  von  runden 
(icschwiircn  und  im  Darm  besonders  bei  der  Ausheilung 
von  TN'phusgeschwüren ,  zuweilen  auch  bei  partiellen 
Heilungen  von  tuberkuKisen  Substanzverlusten  sehen. 

Auch  die  Regenerationsfähigkeit  der  Drüsenepithelien 
ist  eine  sehr  weitgehende,  solange  noch  Reste  der  alten 
Drüsen  vorhanden  sind;  es  bilden  sich  dann  durch  fort- 
gesetzte Wucherung  der  Zellen  von  den  letzteren  aus 
sehr  bald  wieder  b>satzstücke ,  welche  vollkommene 
I'unctionstüchtigkeit  wieder  erlangen  können. 

Im  folgenden  soll  noch  die  Neubildung  einiger 
wichtiger  (icwebsarten  kurz  besj)rochen  werden: 

Hei  der  traumatischen  oder  chemischen  Zerstörung 
von  (ju  er  gestreiftem  Muskelgewebe  kommt  es 
zunächst  zu  einer,  der  l^inwirkungsstelle  anliegenden, 
umschriebenen  Nekrose,  wobei  die  contractile  Substanz 
sich  zu  homogenen,  unregelmässigen  Klumpen  zu.sammen- 
ballt.  In  den  angrenzenden  Teilen  findet  dann  eine  sehr 
starke    X'ermehrung    der  Muskelkerne    statt,    und    zwar 
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erfolgt  dieselbe  offenbar  auf  directcm  Wej:^e,  d.  h.  durch 
Abschnürung.  So  entstehen  ganze  Ketten  von  rcihen- 
fbrmig  hintereinander  liegenden  Kernen.  Die  Kerne 
häufen  sich  auch  an  den  ICnden  der  Faserstümpfe  an, 
welche  häufig  kolbige  und  keulenförmige  Auftreibungen 
zeigen  und  dann  als  „Muskel knospen"  (Neumann) 
bezeichnet  werden.  Manchmal  findet  später  an  diesen 
auch  eine  Längsspallung  statt.  Nun  umgeben  sich  diese 
neugebildeten  Kerne  mit  Protoplasma,  es  entstehen  hiedurch 
rundliche  oder  spindelförmige  Zellgebilde  mit  stark  granu- 
lierten Zellleibern  oder  durch  Auswachsen  derselben  zu 
bandförmigen  Gebilden  die  sogenannten  ,,  Muskel zell- 
schläuche"  (Waldeyer)  (Taf  28,  Fig.  i).  An  den  Taf  as. 
Kernen  sieht  man  sehr  deutliche  Sprossungsfiguren,  und  '^■'' 
zwar  vermag  die  Sprossung  offenbar  nicht  nur  in  der 
Längsrichtung,  sondern  zuweilen  auch  in  der  Querrichtung 
zu  erfolgen,  so  dass  nebeneinander  liegende  Kerne  oder 
Kernreihen  entstehen.  Nachträglich  wird  das  Protoplasma 
fibrillär  und  zwar  tritt  zuerst  die  Längsstreifung  und  erst 
später  die  Querstreifung  auf;  die  letztere  erscheint  zuerst 
in  Form  von  ganz  feinen,  nebeneinander  angeordneten 
Kömchen.  Weiter  rücken  die  Kerne,  welche  im  Anfange 
in  der  Mitte  der  Fasern  liegen,  an  deren  Oberfläche  hinaus 
und  geraten  gleichzeitig  in  weiteren  Abstand  von  einander. 
Erst  dann  umgeben  sich  die  F'asern  mit  einer  neuen 
Sarkolemmhülle,  deren  Bildung  wahrscheinlich  aus  dem  um- 
liegenden Bindegewebe  erfolgt.  Hand  in  Hand  damit 
gehen  natürlich  an  dem  intermuskulären  Bindegewebe 
gleichzeitig  Neubildungsvorgänge,  welche  sich  indessen 
von  den  oben  beschriebenen  bei  der  einfachen  Binde- 
gewebsregeneration  nicht  wesentlich  unterscheiden. 

Verwundungen  des  Herzmuskels  werden  w( )lil 
niemals  durch  neugebildctes  Mu.skelgewehe,  sondern  so 
gut  wie  ausschliesslich  durch  Bindegewebsnarben  zur 
Heilung  gebracht.  Ähnlich  wie  bei  Infarcten  des  Myo- 
kards bildet  sich  auch  hei  nicht  perforierenden  Continuitäts- 
trennungen  im  Anschluss  an  die  traumatische  Degene- 
ration der  muskulären  Elemente  aus  dem  intermuskulären 
Gefassbindegewebe  ein  Granulationsgewebe  aus,    welches 
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Tafel  28. 


Fig.  I.    4  Tage  alte  Maskelwuiide    vom  Kaninchen.    Eisen- 

hämat.     Haidenhain  Eosio.     Vergr.  300. 

1.  Spindelförmige  Muskelzellen. 

2.  Sprossungsfiguren  an  Muskelzellkernen. 

3.  Quersprossungen  von  Kernen. 

4.  Vielkernige  Muskelzellschläuche. 

5.  Bildung  von  Längs-  und  Querstreifnng. 

Fig.  2.   7  Tage  alte  Schnittwunde  der  Leber  vom  Kaninchen« 

Hamat.  van  Gieson.     Vergr.  80. 

1.  Lebergewebe  am   Wundrand, 
i'.  Vena    centralis. 

2.  Nekrotisches  Lebergewebe. 

3.  Neugebildetes  junges  Bindegewebe. 

4.  Neugebildete,  drUsenartige  Schläuche  von  Galleogängen. 

5.  Cystische  Erweijpruneen  von  solchen. 

schliesslich  zur  Entstehung  einer  kernarnien,  sklerotischen 
Schwiele  führt.  In  den  angrenzenden  Muskelpartien  kann 
CS  zwar  zu  einer  xorübergehenden  Vermehrung  der 
Muskelkerne,  ja  sogar  zur  Bildung  einer  Art  von  Muskcl- 
zellschläuchcn  kommen,  doch  findet  sich  niemals  auf 
grössere  Strecken  hin  eine  Regeneration  der  contractilen 
Substanz,  die  Continuität  derselben  wird  nicht  wieder 
hergestellt. 

Am  Knochengewebe  stellt  sich  bei  Continui- 
tätstrennungcn  oder  nach  der  Amputation  von  Röhren- 
knochen zunächst  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte 
Hämorrhagie  in  der  Markhöhle  unt4  in  dem  umgebenden 
I^eriost  ein,  dann  kommt  es  in  diesem  Bezirk  zu  einer 
P'ibringerinnung.  Bei  I^^racluren  wird  die  Vereinigung 
der  l^>agmcnte  nicht  durch  eine  unmittelbare  Knochen- 
ncubildnng,  sondern  durch  einen  complicierten  VVucherungs- 
Vorgang  bewirkt,  welcher  seinen  Ausgang  einmal  vom 
Periost  und  zweitens  von  der  Markhöhle  nimmt.  Diese 
Teile  producieren  eine  an  Mächtigkeit  den  Knochendurch- 
nicsser  stark  überragende  Gewebspoliferation,  welche  man 
als  C  a  1 1  u  s  bezeichnet.  Diese  Callusbildung  ist  im  An- 
fang rein  bindegewebiger  Natur,  um  sich  später  in  Knorpel 
und  dann  in  Knochen  umzuwandeln.  Es  findet  also  bei 
der  Heilung   ein   ähnlicher    Vorgang    statt    wie    bei    der 
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ersten  Entstehung  des  Knochens,  und  auch  der  Abschluss 
der  Amputationswunde  kommt  unter  vorgängiger  Bildung 
einer  mächtigen,  scheinbar  überschüssigen  Gewebsneu- 
bildung  von  Periost  und  Markhöhlc  her  zustande.  Die 
Bindegewebszellen  des  Periostes,-  insbesondcrs  der  inneren 
osteogenen  Schicht,  vergrösscrn  sich,  schwellen  an  und 
vermehren  sich  unter  Entstehung  zahlreicher  mitotischer 
Figuren.  Unter  Mitbeteiligung  von  Blutgefässen  entsteht 
ein  sehr  zellreiches  Granulat  ionsgewebe  an  beiden  Frag- 
menten, welches  den  zwischenliegenden  Bluterguss,  bezw. 
die  aus  derselben  hervorgegangene  Fibrincinlagerung  durch- 
wächst und  so  eine  vorläufige  Vereinigung  der  Bruch- 
enden durch  ein  weiches,  noch  widerstandsloses  Gewebe 
herbeiführt  Aber  auch  von  der  Markhöhlc  geht  eine 
lebhafte  Wucherung  der  BindegewebszcUen  aus,  welche 
zur  Bildung  eines  spindelzellreichen  (rewebes  führt,  das 
sich  von  beiden  Seiten  her  entgegen  wächst  und  bei  nicht 
allzugrosser  Dislocation  der  Bruchenden  oder  Intcrposition 
von  Fragmenten  sich  bald  miteinander  vereinigt.  Aus 
diesem  Granulat  ionsgewebe  geht  auf  dem  gewöhnlichen, 
uns  schon  bekannten  Wege  durch  Abscheidung  von 
Fasern  ein  kernarmes  fibrilläres  Gewebe  hervor.  Wir 
haben  dann  den  Bin d egewebs call us  ausgebildet  und 
unterscheiden  den  periostalen  und  den  myelogenen 
Call  US.  Natürlich  wird  die  Markhöhle  durch  diese 
Callusbildung  verlegt,  indem  sich  an  Stelle  des  F^ettmarkes 
bei  Röhrenknochen  gewöhnliches,  streifiges  Bindegewebe 
dazwischen  schiebt.  Berühren  sich  die  Bruchflächen  nicht 
und  ist  von  dem  aus  Granulations-  bezw.  aus  l^indcgcwebe 
bestehenden  Callus  eine  gewisse  Distanz  zu  überbrücken, 
so  entsteht  hiedurch  der  intermediäre  Callus.  (Taf  29,  laf.  29. 
Fig.  2).  In  der  fibrillärcn  Substanz  findet  nun  eine  all-  *'''^-  '• 
mähliche  Umbildung  zu  Knorpclsubstanz  statt,  indem  die 
Fibrillen  miteinander  zu  einer  homogenen,  hyalinen  Masse 
verschmelzen,  welche  die  Knorpelgrundsubstanz  darstellt, 
die  Zellen  werden  \'on  den  runden  Höhlen  dieser  Massen 
eingeschlossen  und  stellen  schliesslich  Knorpelzellen  dar. 
Auf  diesem  Stadium  haben  wir  einen  knorpeligen  Callus,  und 
zwar  werden  alle  Teile  desselben  von  dieser  Umwandlung 
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Tafel  29. 


}M^^  I  und  Fig.  2.  Absterben  der  Epidermis  in  transplantierten 
Hautstückchen  nach  Röverdin  •  Thiersch.  Eisenhämat. 
11  aidenhain- Eosin.     Vergr.  280. 

Ad  I.      I.  Abgehobenes  stratun)  corneiun. 

2.  Zusammengesinterte  Epithelicn. 

3.  Leukocyten. 

4.  GrÖAsere,  blasige  Hohlräume  im  Epithel. 

5.  In  die  iJinge  gezogene  untere  Schichten  des  Epithels 

Ad  2.     I.  Abgehobenes  Stratum  comeum. 

2.  Zusammen  gesinterte  Epithelien. 

3.  Blasen*  und  kanalartige  Hohlräume  zwischen  den  nekrotischen 
Epithelien 

4.  Fpithelzellkerne  mit  schwindendem  Chromatin. 

Fi^.  3-  8  Tage  alter  Callus  am  Kanin chen-Femur.  Carmin- 
Bleu  de  Lyon.     Vergr.   16. 

1.  (^)rticallamelle  des  Femur. 

2.  Fett  mark  desselben. 

3.  Bindegewebs-  und   Knorpelbildung  im  Markraum. 

4.  Periostal  j^ebildcter  knoq>eliger  Callus. 

5.  Knorpeliger  Intermediär-Callus. 

befallen.  Indem  nun  die  Knorpelzellen  selbst  eine  Art 
\on  xerhärtcndem,  mit  Kalksalzen  imprägniertem  Secret 
bilden,  in  welchem  sie  nach  und  nach  eingeschlossen 
werden  (Ci  ejj^en  baur),  wobei  auch  ein  Teil  des  Zell- 
Icibcs  mit  in  die  Knochengrundsubstanz  einbezogen  wird, 
kommt  es  zu  einer  Umwandlung  der  Knorpelsubstanz  in 
Knochengewebe.  Die  Zellen  schrumpfen  dabei,  werden 
spindelförmig,  sternförmig  und  lassen  nach  einiger  Zeit 
in  die  Knochensubstanz  einstrahlende,  wellige  Ausläufer 
erkennen,  womit  sie  zu  richtigen  Knochenkörperchen 
geworden  sind.  In  dem  periostalen  Callus  kann  es 
zuweilen  auch  ohne  vorgängige  V^erknorpelung  durch 
Vermittelung  von  Osteol)lasten,  welche  sich  in  epithel- 
ähnliche Reihen  legen,  kalkhaltige  Knochensubstanz  aus- 
scheiden und  schliesslich  als  Knochenkörperchen  in  dic- 
.selbe  eingeschlossen  werden,  zur  Bildung  eines  knöchernen 
perio.stalen  Callus  kommen.  Im  Anfang  stellt  auch  der 
knöcherne  Callus  eine  sehr  starke  Verdickung  des 
Knochens  durch  überschüssige  (lewebsbildung  dar,  aber 
unter  Consolidation  der  Knochensubstanz  an  den  Cortical- 
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lamellcn  wird  dieselbe  in  den  übrigen  Teilen  allmählich 
zum  Schwund  [gebracht  und  zwar  unter  Resorption  durch 
die  Thätigkeit  von  Osteoklasten,  wie  bei  der  Ent- 
stehung der  Markhöhle  bei  tier  normalen  Ossifikation. 
Vielkernige  Riesenzellen  legen  sich  an  die  Knochenbälk- 
chen  an,  bringen  dieselben  auf  eine  noch  nicht  ganz 
aufgeklärte  Weise  zum  localen  Schwund,  zu  lacunärer 
Einschmelzung  (H  o  w  s  h  i  p '  sehe  Lacunen)  und  führen  so 
allmählich  zum  Abbau  der  nach  Ausbildung  der  Corti- 
calis  überflüssig  gewordenen  Callusteile  sowohl  im  peri- 
ostalen wie  im  myelogenen  Callus.  Die  .Vuftreibung 
verschwindet,  das  Periost  legt  sich  wiederum  an;  die 
Markhöhle  wird  wieder  frei,  ist  nur  mehr  von  Spongiosa- 
bälkchen  durchzogen,  und  im  Knochenmark  selbst  findet 
ebenfalls  eine  Regeneration  unter  Neuaufnahme  von 
Fett  von  Seite  der  Bindegewebszellen  und  Eindringen 
von  Blutgefässen  von  der  Nachbarschaft  her  statt.  Nach 
Monaten  verrät  oft  kaum  noch  eine  geringfügige  Ver- 
dickung des  Periostes  die  Stelle,  wo  die  Continuitäts- 
•  trennung  bestand. 

Verwundungen  der  Leber  haben  zunächst  ein  Ab- 
sterben des  angrenzenden  Leberbezirkes  zur  Folge,  dessen 
Grösse  je  nach  der  Art  und  dem  Umfang  der  Verletzung 
variiert.  Nachdem  der  Defect  zuerst  durch  die  aus  dem 
ergossenen  Blut  und  aus  der  i)lasmatischen  Flüssigkeit 
entstandene  Fibrinmasse  überbrückt  ist,  wird  er  allmählich 
durch  ein  vom  präexistierenden  Leberbindegewebe  aus- 
gehendes Gran ulationsge webe  verschlossen.  Aber  es  be- 
teiligen sich  auch  epitheliale  l^lemente  an  dem  Aufbau 
des  neu  entstandenen  Zwischengewebes,  indem  von  den 
Gallengängen  her  reichliche  Epithclsprossen  in  die  junge, 
noch  weiche,  faserarme  Narbe  eindringen  und  dort  manch- 
mal ein  förmliches  S\'stem  von  verschlungenen  und  ver- 
zweigten Kanälen  darstellen.  Zuweilen  bilden  sich  grcissere 
cystenähnliche,  allseitig  von  I^pithel  umschlossene  Hohl- 
räume. Durch  cn^c  Aneinanderlagerung  der  Epithel- 
reihen kann  es  zur  Ausbildung  eines  in  seiner  Structur 
leberähnlichen  Gewebes  kommen,  aber  eine  Regeneration 
functionierender  Drüsensubstanz  findet  wohl  niemals  statt. 
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Betrachten  wir  eine  Lebernarbe  nach  Schnittverletzung 
*Fi^  'a  ^^^  Organs  beim  Kaninchen  nach  sieben  Tagen  (Taf.  28, 
Fig.  2),  so  finden  wir  folgendes  Bild:  Das  Lebergewebe 
ist  in  grosser  Ausdehnung  nekrotisch,  die  Zellbälkchen 
sind  zerfallen  und  .  in  eine  kernlose  oder  nur  noch  von 
ungeheuer  feinen  Kerntrümmern  durchsetzte,  gelbliche, 
homogene  Masse  umgewandelt;  aber  von  den  Rändern 
derselben  geht  ein  lockeres,  kurzfaseriges  Bind^ewebe 
aus,  welches  die  Dehiscenz  zwischen  den  beiden  Schnitt- 
rändern bereits  vollkommen  überbrückt  hat.  Dieses  junge 
Narbengewebe  ist  von  zahlreichen,  sehr  dünnwandigen, 
weiten  Gefässen  durchzogen  und  schliesst  an  vielen  Stellen 
noch  kleine  Complexe  von  nekrotischen  Leberzellen  ein, 
die  sich  hauptsächlich  durch  die  Anwesenheit  von  kleinen 
(jallenfarbstoffpartikelchen  bemerklich  machen.  Inmitten 
dieses  Granulationsgewebes  findet  sich  ein  System  von 
miteinander  communicierenden,  teils  weiteren,  teils  engeren 
Flpithelschläuchen.  Die  Epithelien  sind  teils  niedrig,  fast 
platt,  teils  von  kubischer,  aber  fast  nirgends  von  cylind- 
rischer  Gestalt.  An  einzelnen  Stellen  finden  sich  Durch-  . 
schnitte  von  grösseren,  rundlichen,  cystenartigen  Hohl- 
räumen, welche  einen  doppelten  oder  mehrfachen  Belag 
von  niedrij^en  Epithelien  an  ihrer  Wand  erkennen  lassen. 
An  einzelnen  Stellen  grenzen  diese  Zellschläuche  un- 
mittelbar an  noch  erhalten  gebliebene  Partien  des  Leber- 
gewebes an.  Mitosen  sind  nur  spärlich  erkennbar;  gar 
nicht  sind  solche  vorhanden  in  den  Lcberzellen;  auch 
sieht  man  vielfach  kleine  Bezirke  nekrotischer  Leberzellen 
dircct  neben  den  Kpithelkanälcn  liegen,  woraus  hervor- 
zugehen scheint,  dass  letztere  ihren  Ursprung  nicht  von 
den  Leberparenchymzellen  nehmen.  Altcrc  Lebernarben 
bestehen  fast  ausschliesslich  aus  einem  kernarmen,  derb- 
faserigen Xarbengewebe,  in  welchem  noch  einige  Epithel- 
cysten eingesprengt  sein  können.  Auch  nach  Exstirpation 
grösserer  Leberabschnitte  findet  eine  derattige  Narben- 
bildung hauptsächlich  unter  lebhafter  Beteiligung  des 
Kapselbindegewebes  statt.  In  den  zurückgebliebenen 
Leberteilen  kommt  es  aber  zu  einer  sehr  starken  compen- 
satori sehen  Hypertrophie  unter  Vergrösserung  der  Acini 
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und  Vermehrung  der  Leberzellen  mit  mitotischer  Kern- 
teilung, so  dass  der  Verlust  in  verhältnismässig  kurzer 
Zeit  an  Volumen  vollkommen  ausgeglichen  werden  kann. 
(Ponfick.) 

Auch  in  Narben  von'  Nieren  wunden  finden  sich 
nach  8  — lo  Tagen  in  dem  Bindegewebe  neugebildete, 
schmale  Kanälchen,  die  mit  den  geraden  und  gewundenen 
Harnkanälchen  der  Nachbarschaft  zusammenhängen 
(Barth);  ein  Wiederersatz  functionierenden  Nieren- 
parenchyms findet  auch  hier  nicht  statt. 

Ebenso  kommt  es  an  den  Geschlechtsdrüsen ,  an 
Hoden  und  Ovarien  nur  zu  einer  einfachen  Vernarbung, 
nicht  aber  zu  einem  Wiederersatz  verloren  gegangener 
Parenchymteile. 

Von  besonderer  practischer  Bedeutung  sind  die 
Regenerationsvorgänge,  welche  sich  an  den  Nerven 
einstellen.  Bekanntlich  sind  die  peripheren  Nerven  einer 
ausserordentlich  weitgehenden  Regeneration  fähig,  und  es 
kann  nicht  nur  nach  einfacher  Durchschneidung  eines 
Nerven,  sondern  auch  nach  Ausschaltung  grösserer  Stücke 
von  solchen  zu  einer  vollständigen  Wiederherstellung  der 
Nervenlcitung  kommen,  welche  natürlich  nur  durch 
Wiederersatz  der  nervösen  Substanz  ermöglicht  wird. 
Bei  jeder  Continuitätstrcnnung  eines  Nerven  stellt  sich 
zunächst  mit  Sicherheit  eine  Degeneration  des  ganzen 
peripheren  und  eines  wechselnden  Teiles  des  centralen 
Abschnittes  ein.  Wird  der  periphere  Nerventeil ,  wie 
z.  B.  bei  der  Amputation  eines  Gliedes,  vollkommen 
entfernt,  so  tritt  sich  eine  V^ernarbung  des  Stumpfes 
unter  Bildung  von  Bindegewebe  ein ;  aber  auch  hiebei 
sehen  wir  regelmässig  eine  Wucherung  von  Nervenfasern 
auftreten ,  welche  zur  luitstchung  eines  Knäuels  von 
ineinander  gewundenen,  markhaltigen  Achsencylindern 
fuhrt,  eine  Erscheinung,  welche  fälschlicher  Weise  früher 
den  echten  Tumoren  beigezählt  und  als  Bildung  eines 
„  Amputation  s -Neuro  ms*'  oder  ,,Stumpfneu- 
roms"  bezeichnet  wurde  (siehe  unter  ,, Neurom'*  bei  den 
Geschwülsten).  Abgesehen  von  der  nach  der  Durch- 
schneidung    erfolgenden ,      traumatischen     Degenerati<^n, 
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welche  die  der  Durchschncidungsstelle  benachbarten  Teile 
betrifft,  schliesst  sich  sehr  bald  die  sogenannte  secundäre 
Degeneration  oder  paralytische  Degeneration  an,  welche 
an  dem  peripheren  Teile  der  Fasern  unter  allmählicher 
Zerklüftung  des  Achsencylinders  und  der  Markscheide 
von  der  verletzten  Stelle  bis  zu  dem  äussersten  Faser- 
ende, im  centralen  Teile  mindestens  bis  zum  nächsten 
R  a  n  V  i  e  r '  sehen  Schnür-Ring,  oftmals  auch  eine  Strecke 
weiter  fortschreitet.  Die  Markscheide  zerfallt  schon  vom 
2.  Tag  an  in  cylindrische  Fragmente,  welche  sich 
weiterhin  in  immer  kürzere,  innerhalb  der  Schwan  n'schen 
Scheide  liegende  Klumpen  zerklüftet.  Aber  auch  der 
Achsencylinder  zerfallt  unter  blasenartiger  und  zapfen- 
förmiger  Aufquellung  und  varicöser  Auftreibung  seiner 
Hruchstücke,  sowie  teihveiscr  Auffaserung  seiner  Myelin- 
fragmente, (jleichzeitig  entsteht  eine  lebhafte  Wucherung 
der  Kerne  in  der  Schwann 'sehen  Scheide.  Die  Kerne 
vergrössern  sich,  werden  chromatinreicher  und  gelangen 
(ganz  ähnlich  wie  die  Kerne  der  Muskelfasern)  in  die 
Slitlc  der  Fasern  zwischen  die  Myelinschollen.  Das 
Protoplasma  in  ihrer  Umgebung  schwillt  an,  und  so  ent- 
stehen zwischen  den  Myelintropfen  Zellschläuche  mit 
vielen  Kernen  unter  fortgesetzter  mitotischer  Teilung  der- 
selben. Kü  ist  nicht  sicher  erwiesen,  welche  Rolle  diese 
Zellschläuche,  die  sich  weiterhin  unter  Vermehrung  ihres 
Protoplasmas  in  langgestreckte  spindelförmige  Elemente 
umwandeln,  für  die  Regeneration  des  Nerven  spielen,  ob 
aus  ihnen  nur  die  Schwann'  sehe  Scheide  des  neuen 
Nerven  hervorgeht,  oder  ob  sie  selbst  in  Beziehung  zur 
Neubildung  der  leitenden  Faser  des  Achsencylinders 
stehen  und  ein  notwendiges  Substrat  für  diese  bilden, 
wie  neuerdings  Marc  band  annimmt. 

Nach  der  mehr  verbreiteten  Ansicht  stellt  die  aus 
der  S  c  h  w  a  n  n '  sehen  Scheide  hervorgehende  sträng- 
te )rniige  Zellanhäufung  nur  gewissermassen  die  Leitbahn 
für  die  Nervenfasern  dar.  Jedenfalls  entsteht  der  Achsen- 
c\'linder  durch  Auswachsen  stets  nur  aus  dem  erhalten 
gebliebenen  Teil  des  centralen  Stumpfes.  Zuweilen  gehen 
aus   einem   alten  ^Vchsencylinder  mehrere   feine  Ästchen 
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hervor,  welche  spiralig;  ineinander^edreht  sind.  Die 
jungen  Fasern  sind  sehr  frühzeili«^  von  feinen  Mark- 
scheiden umgeben.  ICs  ist  klar,  dass  durch  di^n  sich 
neu  bildenden  Achsencxlinder  die  I  ferstellung  der 
Lcitung.sbahn  auch  dann  erfolgt,  wenn  nicht  eine  glatte 
Durchschneidung,  sondern  die  Ausschneidung  eines 
längeren  Xervenstückes  vorangegangen  war ,  da  sein 
peripherer  Teil  in  jedem  I^'alle  und  ganz  unabhängig  von 
der  (irösse  des  entstandenen  Defectes  dem  Untertransr 
geweiht  ist  und  durch  eine  vollständige  Neubildung  er- 
setzt werden  muss. 

So  weitgehend  also  die  Regeneration  an  peripheren 
Nerven  nach  traumalischer  Zerstörung  derselben  ist,  so 
gering  erscheint  das  \'erm<:)gen  des  C  e  n t  r  a  1  n  e  r  v  e  n- 
systems  zu  einem  Wiederersiitz  der  verloren  gegangenen 
Teile.  Sowohl  im  Rückenmark  wie  im  (iehirn  findet 
nach  Verletzungen  oder  nach  Zerstörung  durch  andere 
Ursachen,  Blutungen,  I^rweichungen,  Compression  niemals 
eine  Recreation  der  einmal  zugrunde  gegangenen  nervösen 
Substanz  statt,  sondern  im  ViiWc  einer  ,, Heilung**  kommt 
CS  ausschliesslich  zur  Bildung  eines  aus  13indegewebe 
und  Neuroglia  bestehenden  I  lerdes,  der  allerdings  rasch 
entstehen  kan n  ;  s(^  beobachtete  S  c  h  i  e  f  f  e  r  d  e  c  k  e  r 
schon  14  Tage  nach  Oucrdurchtrennung  des  Rücken- 
marks bei  Jlunden  eine  feste  Vereinigung  der  Rücken- 
marksenden durch   Bindegewebe. 

Anhangsweise  möge  hier  noch  über  das  histologische 
Verhalten  der  t  r  a  n  s  p  l  a  n  t  i'e  r  t  e  n  H  a  u  t  berichtet 
werden.  Die  l'ntersuchungen  über  die  Anheilung  über- 
pflanzter Hautläj^])ehen  nach  R  e  \'  e  r  d  i  n  und  T  h  i  e  r  s  c  h , 
sowie  über  die  Anheilung  grösserer  Mautla]>pen  haben 
übereinstimmend  ergeben,  dass  weitaus  der  grösste  Teil 
des  transplantierlen  (lewebes  unwiderrutlich  zugrunde 
geht  (entgegen  der  früheren  Ann;ihme  einer  wirklichen 
und  direkten  Anhriking  des  aufgej)ropften  Stückes). 
Meist  findet  dabei  ein  so  xollslänc liger  L'mi)au  in  der 
Slructur  des  ganzen  aufgei)llanzten  Hautlä])pchens  stau, 
dass  man  fast  zu  der  Annahme  gelangt,  dass  derselbe 
ge Wissermassen    nur    als    t.-in    natürliche.^    Pflaster    wirkt, 

Dürck:  Allgviu.  paihol>-g.  lli-^toloj^ie.  |][ 
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unter    welchem    die    Bildung    neuer    Fllemcnte    von    der 
Umgebung  her  angeregt  und  erleichtert  wird. 

Vor  allem  zeigt  die  Epidermis  fast  immer  ein  voll- 
ständiges Absterben  in  nahezu  allen  ihren  Schichten. 
Das  Stratum  corneum  wird  zuerst  abgehoben  und  los- 
gestossen,  dann  zeigen  auch  die  oberen  Schichten  des 
Stratum  Malpighii  Lockerung  und  Verbreiterung;  in  den 
Zellen  treten  unregelmässige  blasige  Hohlräume  auf, 
weiterhin  erscheinen  die  Zelleiber  miteinander  zu  einer 
zusammenhängenden ,  fast  homogenen ,  in  den  ver- 
schiedenen Schichten  aber  s^erschieden  färbbaren  Masse 
verbacken,  in  welcher  die  Kerne  gleichsam  ausgeschmolzen 
werden,  indem  dieselben  in  grössere  und  kleinere,  un- 
regelmässig blasige  und  kanalartige  Hohlräume  zu  liegen 
kommen.  (Taf.  29  Fig.  i  und  2.)  Die  Zellen  der  unteren 
Schichten  des  Stratum  Malpighii  erscheinen  vielfach  wie 
in  die  Länge  gezogen,  cylindrisch  oder  spindelförmig 
und  verschmälert,  „so  dass  die  unteren  Schichten  der 
I^pidcrmis  eine  .senkrecht  zur  Oberfläche  gerichtete 
Streifung  zeigen**  (Marchand).  An  den  Kernen  fallen 
im  Anfang  die  besonders  dunklen  und  gro.ssen  Kern- 
körperchen  auf  (Taf  29,  Vig.  i);  si)ätcr  aber  macht  sich 
ein  fortschreitender  Verlust  des  Chromatins  bemerklich, 
so  dass  schliesslich  ein  vollständiges  Ausblassen  der 
Kerne  eintritt,  während  die  äus.seren  Schichten  nur  mehr 
Li^anz  kleine,  fast  ungefärbte  Kernpartikel  beherbergen. 
Durch  diese  absterbende  Epidermis  wandern  Leukocyten 
hindurch ,  welche  an  einzelnen  Stellen  in  grösseren 
blasii^cn  Hohlräumen  eingelagert  sind;  auch  rote  Blut- 
köri)crchcn  können  vereinzelt  durch  den  Säftestrom  in 
den  conimunicierenden  kanalartigen  Höhlen  durch- 
gcschweninil  werden.  Aber  auch  das  Gewebe  der  über- 
l)11an/Aon  Cutis  unterliegt  .schon  in  den  ersten  Tagen 
i-iiicr  forlsclircitcndcn  Degeneration,  während  gleichzeitig 
Lcukocx  tcn  und  Phisniazellen  in  wech.selnder  Zahl  ein- 
w:ui<I(!rn.  Die  Spindclkcrne  ^Xm^^  Bindegewebes  schrumpfen 
und  vcrsclnv  indcn  schliesslich,  eben.so  auch  die  Kerne 
der  (iefäss Wandungen,  besonders  die  Endothelien.  Von 
der  Unterlage  her  dringen    nun   junge  Bindegewebszellen 
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und  Gefösse  unter  Aufzehrung  der  zwischen  dem  auf- 
jjepflanzten  Stück  und  dem  Mutterboden  gebildeten 
Fibrinschicht  ein;  tiie  Blutgefässe  des  Läppchens  füllen 
sich  wieder  mit  Blut,  indem  die  neuen  Gefässe  unter 
vielfacher  Benützung  der  alten  Bahnen  direct  in  die  ab- 
gestorbenen l^^lndothclröhren  einwachsen.  Auch  die  sonst 
so  widerstandsfähigen  elastischen  IClemente  der  über- 
pflanzten Hautläppchen  gehen  allmählich  zu  Verlust,  in- 
dem dieselben  verschoben  und  verdrängt  werden  und 
dann  in  Bruchstücke  zerfallen.  V^on  der  Seite  her  wachsen 
neue  elastische  T^asern  ein,  wie  wir  das  bei  der  Neu- 
bildung derselben  gesehen  haben. 

Übrigens  findet  das  Absterben  ebenso  wie  der  Er- 
satz der  transplantierten  Teile  nicht  plötzlich  und  nicht 
überall  gleichmässig  an  allen  Teilen  statt,  sondern  all- 
mählich. Am  raschesten  bildet  sich  das  P^pithel,  indem 
sich  dasselbe  von  der  Nachbarschaft  her  unter  der  alten 
absterbenden  Epidermis  einschiebt.  Zuweilen  können 
aber  doch,  wenn  die  Vascularisation  frühzeitig  genug 
erfolgt,  in  den  tiefer  liegenden  Teilen  der  überpflanzten 
Filpidermis  einzelne  Zellgruppen  dauernd  erhalten  bleiben, 
und  dann  geht  natürlich  auch  von  diesen  eine  Regene- 
ration aus,  ebenso  wie  bei  der  Überpflanzung  grösserer 
und  tieferer  Haut]api)cn  auch  von  den  Ausführungsgängen 
der  Schweissdrüsen  aus  eine  Neubildung    erfolgen    kann. 

Die  Pigmentierung  transplantierter  I  laut  bei  dunklen 
Individuen  geschieht  nach  den  Untersuchungen  von  Karg 
nachträglich,  durch  Vermittlung  von  Chromatophoren, 
d.  h.  von  sternförmigen  mit  Pigment  beladenen  Wander- 
zellen, welche  die  Cutis  durchwachsen  und  ihren  Farb- 
stoff* mit  Hilfe  ihrer  zwischen  die'Epidcrmiszellcn  ein- 
dringenden l'^)rtsätze  an  diese  abliefern. 
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Entzündung. 

Die  ICntzündung  ist  eine  offenbar  durch 
Anpassung  phylogenetisch  erworbene  Fähig- 
keit des  Körpers,  auf  g  e  w  e  b  s  s  c  h  ä  d  i  g  e  n  d  e 
Einwirkungen  in  der  Weise  zu  reagieren,  dass 
durch  den  Gesanimtablauf  cier  Reactions- 
erscheinungen  die  l^^olgen  der  Schädlichkeit 
möglichst  ausgeglichen  werden/'') 

Hieraus  geht  hervor : 
I.  dass  die  Entzündung  niemals  selbst  ein  krank- 
hafter Zustand,  sondern  nur  das  Symptom  eines  solchen 
ist,  ebenso  wie  etwa  das  Fieber  keine  Krankheit,  sondern 
nur  di^n  Ausdruck  der  Reaction  des  Körpers  auf  die  Ein- 
wirkung eines  Reizes  darstellt; 

2.  dass  jedes  gewebsschädigende  Moment  auch  ent- 
zündungserregend wirken  kann. 

Wir  haben  bereits  gesehen,  dass  bestimmte  Schäd- 
lichkeiten, welche  die  Gewebe  treffen,  zur  Entstehung 
regressiver  Metamorphosen  führen  können,  w-elche  sich 
entweder  als  Dei^enerationen  oder  als  Nekrose  bezw. 
Nekrobiose  von  Zellterritorien  äussern,  und  dass  an  diese 
WTänderungen  sich  regelmässig  gewisse  Reactions- 
iTscheinungen  des  umgebenden  Gewebes  anschliessen, 
wenn  nicht  rasch  eine  restitutio  ad  integrum  erfolgt,  oder 
die  regressive  Metamorphose  in  solcher  Intensität  und 
l'xtensiläl  oder  an  so  lebenswichtigen  Organen  auftritt, 
dass  der  Vnd  i\c<,  (lesamtorganismus  in  kurzer  Zeit  da- 
durch bedingt  wird.  In  diesen  l''ällen  werden  die  ,, ent- 
zündlichen" Vorgänge  also  nicht  sowohl  durch  die  Noxe 
selbst,   als  vielmehr  indirect    durch  das  geschädigte   oder 

*)  1  li.itNächlicli  frciToii  wir  ^oliun  bei  den  niedri^btcn  einzelligen 
(  >rL:ani>imn,  z.  11.  bei  .Amneben,  Kcacti<)n'Ner>cheinungen  gegen  schädi- 
t^'cnde  Kintlii-^f  CluMnntaxi>,  PhagocytONO ,  intracelluläre  Verdauung), 
welche  Ixi  eleu  hiihcrrn  Lebewesen  \nn  bestimmten  Zellgriipp]>en  ül>cr- 
nomnien    worden   >ind. 
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abgetötete  Gewebe  ausgelöst,  welches  nun  seinerseits  als 
,,Reiz**  auf  die  benachbarten  Zellen  und  (lewebe  wirkt. 
So  z.  B.  haben  wir  gesehen,  dass  durch  Infarcierungen 
in  dem  nekrotisch  gewordenen  Gewebe  eine  ,,reactive 
ICn  t z ü  n  d u n g"  einsetzt,  deren  Ausgang  schliesslich  eine 
Substitution  des  specifischen  Organgewebes  durch  Binde- 
gewebe ist.  Schon  im  allerersten  Anfang  dieses  Processes 
sehen  wir  einen  Wall  \on  LeukocNten  den  abcjestorbenen 
Gewebsbezirk  umgeben  und  eine  Strecke  weit  in  den- 
selben hineindringen ;  später  wird  gleichzeitig  mit  der 
Auflösung  der  abgestorbenen  Teile  eine  liinwucherung 
von  neugebildetem  Granulationsgewebe  beobachtet,  l^^ettig 
degenerierte  ( rcwebsbestandteile  können  der  vollständigen 
Auflösung  und  Resorption  anheimfallen,  aber  auch  an 
ihre  Stelle  tritt  eine  ( iewebswucherung,  welche  zuletzt 
zur  Ausfüllung  des  entstandenen  Defectes  führt.  ICbenso  ist 
es  bei  allen  durch  Verwundung  otler  auf  andere  Weise  ent- 
standenen Substanzverlusten.  Der  in  einem  (rcfäss  ge- 
bildete Thrombus  löst  schliesslich  als  toter  TVemdkörper 
einen  formativen  Reiz  auf  die  umgebenden  (iefässwände 
aus,  welche  zur  I^ntstehung  von  (iewebswucherung  und 
zum  endlichen  lirsatz  durch  dieselbe  führt.  Insoferne 
können  also  alle  mechanischen,  chemischen,  thermischen 
Kinflüsse  auch  Kntzündungen  im  (icwebe  verursachen, 
aber  es  braucht  nicht  immer  ein  regressiver  Vorgang  im 
Gewebe  primär  erkennbar  zu  sein.  Weit  häufiger  wird 
derselbe  vermisst,  oder  er  tritt  erst  in  der  l-^olge  ein,  und 
die  l'^ntzündungserscheinungen  schliessen  sich  direct  an 
eine  von  aussen  den  Organismus  treftende  Schädlichkeit 
an ;  der  Reiz  wirkl  direct  entzündungserregend,  aber  auch 
dann  ist  das  Wesentliche  an  ihm  inmier  seine  gewebs- 
schädigende  lugenschafl ;  die  l^ntzündung  tritt  eben  auf, 
weil  das  (icwebc  nachträglich  !)ec:influsst  ist;  der  Körper 
setzt  sich  gegen  die  Noxe  zur  Wehr,  und  dieser  \'er- 
tcidigungsvorgang  iiussert  sich  für  uns  unter  dem  viel- 
gestaltigen Bilde  der  1  Entzündung.  Wird  die  Noxe  hie- 
durch  vollständig  aus  dem  K<)rper  entfernt,  so  findet 
auch  der  l'.ntzüiuiungsvorgang  seinen  gewissermassen 
,, physiologischen''   Abschluss.     Der  eben  durch  die  luit- 
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Zündung  bereits  eingeleitete  ,,  Heilungsvorgang**  wird 
durchgeführt.  Kann  das  schädigende  Agens  durch  die 
Reaction  des  Körpers  aber  nicht  entfernt  werden,  so 
\N  ird  letzterer  allmählich  durch  dasselbe  zugrunde  gerichtet 
unter  P^ortdauer  der  l^ntzündungserscheinungen  bis  zum 
r^nde.  Letzteres  ist  namentlich  der  Va\l  bei  der  An- 
wesenheit solcher  Schädlichkeiten,  welche  sich  im  Körper 
immer  wieder  selbst  reproducieren,  die  mit  eigener  Ver- 
mehrungsfähigkeit  ausgestattet,  also  belebt  sind,  bei  Ein- 
wirkung der  parasitären  (namentlich  bakteriellen)  Ent- 
zündungsreize. Wir  haben  also  eigentlich  keine  Berech- 
tigung, z.  H.  zu  sagen,  dass  ein  Individuum  infolge  einer 
in  vielen  Organen  bestehenden  Eiterung  (Septicopyämie) 
gestorben  ist,  sondern  richtigerweise  miissten  wir  eigentlich 
sagen :  Das  hidividuum  ist  an  einer  Staphylokokken-  oder 
Streptokokken infection  gestorben,  'tr'O'tz  des  Auftretens 
von  multi])len  und  ausgebreiteten  Kiterungsprocessen. 

Welche  Mittel  stehen  nun  dem  Organismus  zu  (Ge- 
bote, mit  denen  er  auf  die  ihn  treffenden  Schädlichkeiten 
reagieren,  sich  gegen  dieselben  verteidigen  kann?  He- 
kaiintlich  ist  die  Lehre  von  der  Entzündung,  in  der  sich 
vielfach  die  (lesamtgeschichte  der  Medicin  wiederspiegelt, 
bis  tief  in  das  abgelaufene  Jahrhundert  hinein  von  den 
Anschauungen  des  C  e  l  s  u  s  und  ( j  a  1  e  n  u  s  beherrscht  ge- 
wesen, dass  das  Wesen  des  Entzündungsprocesses  in  einer 
l^lutüberfüllung  der  Gewebe  gegeben  sei,  und  hieraus  leitete 
man  die  Cardinalsymptome,  calor,  tumor,  rubor  und 
dolor  ab,  wozu  später  noch    die    f  u  n  c  t  i  o    1  ä  s  a    kam. 

Auf  einem  ausserordentlich  miihevollen  Wege,  dessen 
Skizzierung  hier  nicht  versucht  werden  soll,  der  aber 
hauptsächlich  durch  die  e])ochemachenden  Untersuch- 
ungen und  I'jitdeckungen  von  V  i  r  c  h  o  w,  von 
R  e  c  k  1  i  n  g  h  a  u  s  e  n  ,  C  o  h  n  h  e  i  m  ,  /  i  e  g  1  e  r ,  M  a  r  - 
chand  und  Anderen  i»;ewiesen  wurde,  haben  sich  endlich 
unsere  .Anschauungen  geklärt,  und  es  hat  sich  die  L'ber- 
zeugung  (ieltung  verschafft,  dass  das  Wesen  der  Ent- 
zündung anatomisch  gekennzeichnet  ist  hauptsächlich 
durch  drei  makroskopisch  und  mikroskopisch  verfolgbare 
\^>rgänge :      i .    die    K\  s  u  d  a  t  i  o  n  ,    2 .    die    LI m  i  g r  a  - 
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tion,  3.  die  Zell proliferation.  Die  beiden  ersteren 
nehmen  also  ihren  Ausgangspunkt  von  dem  Gefässsystem, 
bezw.  vom  Gefässinhalt.  Bei  jeder  Entzündung  sind 
immer  alle  drei  Vorgänge  wenigstens  angedeutet,  aber 
häufig  überwiegt  einer  derselben  und  verdeckt  wenigstens 
teilweise  mehr  oder  weniger  die  anderen,  und  wir  unter- 
scheiden demnach  je  nach  dem  hauptsächlichsten  Hervor- 
treten des  einen  oder  andern  dieser  Symptome  im  ana- 
tomischen Bild:  I.  exsudative,  2.  eitrige,  3.  pro- 
ductive  Entzündungen.  Von  der  dritten  Haupt- 
form der  primär  productiven  Entzündung  müssen 
wir  aber  wohl  unterscheiden  jene  Gewebsproductionen, 
welche  sich  secundär  auch  an  jede  andere  Entzündung 
anschliessen  können.  Bei  der  1^2xsudation  führen  dieselben 
schliesslich  zur  Organisation  des  Exsudates ;  im  An- 
schluss  von  eitriger  Entzündung  aber  nach  Beseitigung  des 
Eiters  und  des  zerstörten  Gewebes  vermitteln  sie  die 
Regeneration  des  entstandenen  Defectes.  Es  würde 
sehr  zweckmässig  sein,  wenn  wir  die  productiven  Er- 
scheinungen, d.  h.  diejenigen  Vorgänge,  welche  sich  an 
den  fixen  Gewebszellen  abspielen,  gänzlich  tnennen  könnten 
von  denjenigen,  welche  ihren  Ausgang  vom  Gefasssystem 
nehmen,  und  wenn  nur  die  letzteren  fiir  den  Begriff  der 
Entzündung  verwendet  werden  könnten.  Aber  wir  haben 
bereits  im  Kapitel  der  i)athologischen  Organisation  und 
Regeneration  gesehen,  wie  innig  diese,  ihrer  Genese  nach  so 
verschiedenen  Processe  miteinander  verknüpft  sind,  so  dass 
eine  derartige  Trennung  vorläufig  nicht  möglich  erscheint. 
Virchow  hat  seinerzeit  in  dem  Bestreben,  den 
Begriff  des  Entzündungsvorganges  von  der  vagen  Vor- 
stellung einer  blossen  Ik^teiligung  des  Gefässsystems  und 
des  Blutes,  der  ,,rhl<)gosi  s'*  und  ,,Phl  e  bitis**  los- 
zulösen und  an  cellulärc  r>scheinungen  zu  knüpfen,  die 
Form  der  parenchymatösen  ICntzündung  auf- 
gestellt und  dieselbe  der  i  n  t  e  r  s  t  i  t  i  e  1 1  e  n  P2  n  t  z  ü  n  d  u  n  g 
gegenüber  gesetzt.  l\r  führte  die  erstere  auf  die  durch 
nutritive  Reizung  entstandene  Trübung  und  Vermehrung 
der  Protoplasniasubstanz  zurück  (trübe  Schwellung) ;  es 
sollte  sich  hier  zunäch.st  um  eine  progressive  Veränderung 
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der  Gcwcbsclcmcntc  mit  Neij^ung  zu  naclUräglichen 
1  )ci^cnerationc!i  ohne  Hildunp^  eines  zwischen  den  Zellen 
liegenden  l^xsudates  handeln.  Thatsächlich  kommen 
IVocesse  an  ])arenchyniatösen  Orj^anen  vor,  welche  neben 
einer  trüben  Schwellung  eine  auffallende  Prolifcrations- 
thätigkeit  der  Parench)'mzellen  erkennen  lassen.  So  sehen 
wir  z.  H.  in  der  Leber  nach  gewissen  Vergiftungen 
Taf.  33.  ('|\^f    ^,    j^ig    1)    hei    frischer  I7ntersuchung  eine   ausge- 

"  sprt>chene  trübe  Schwellung,  aber  die  Untersuchung  des 
gefärbten  Schnitti)raparates  Uisst  neben  den  charakte- 
ristischen Dissociationserscheinungen  .sehr  deutlich  auch 
\\\icherungs\'orgänge  an  den  Leberzellen  erkennen.  Die 
Zellleil)er  sind  vergrössert  und  uinschliessen  zumeist  mehr 
als  einen  Kern,  oftmals  sind  zwei,  drei,  auch  vier  Kerne 
in  einer  Zelle  vorhanden;  mitotische  Figuren  werden 
selten  beobachtet,  dagegen  deutet  die  Form  imd  (iru])- 
pierung  der  Kerne  auf  das  Vorkommen  von  directen 
Kernteiliingsxorgängen.  I\s  finden  sich  reichliche  Spross- 
iings-  und  Abschniirungsfiguren ;  die  Acini  erscheinen 
vergr(>sserl ,  <lie  Zellen  eines  einzelnen  Acinus  vermehrt, 
al^o  alles  lus<?heinungen,  welche  auf  eine  veniiehrte  IVo- 
duclion  von  Parenchvnizellen  hinweisen.  Aber  diese 
\  orgiuige  haben  doch  nur  einen  ganz  vorübergehenden 
(  harakter.  Wenn  nicht  der  l'od  früher  durch  Jinder- 
weili^e  ( >rgan]äsionen  herbeigeführt  wird,  so  schlagen  sie 
rasch  um  in  tiefer  gehende  Destructionen ;  es  findet 
NrkiMM'  und  fettige  Degeneration  statt,  oder  im  Falle 
riner  AuslKÜung  bildet  sich  dann  an  Stelle  des  zu  \'er- 
lusl  gegangenen  ( iewebes  ein  (iranulationsgewebe  mit 
na<"htnigiielR'r  Induration  des  ( )rgans  aus. 

I'ur  die  klinische  Heurteilung  ist  der  Jiegriff  der 
j).iren(*li\iiial«»sen  luitziiiKhing  noch  fester  eingewurzelt, 
iii  dir  Kliniker  spricht  in  vielen  l-'ällen  von  einer  Fnt- 
/iindiiiiL;,  wi»  wir  anatomisch  lediglich  Degeneration-svor- 
giiML^e  nacliweiscn  können,  s«>  gilt  z.  B.  dem  Kliniker 
i<«li's  Autlriltn  von  |j weiss  oder  von  Formelementen  im 
Ilarii  als  tjn^  .'^\ni])t<»ni  i-iner  Nierenentzündung,  und  doch 
sind  di<-^i'  IVner^se  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aus- 
seh lie>sl  ich    durch    regressive    Metamorphosen    ausgelöst, 
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ohne  dass  eine  Spur  von  entzündlicher  Veränderung  sich 
eingestellt  zu  haben  braucht.  Wir  können  heutzutage 
anatomisch  wohl  ohne  die  Vorstellung  der  paren- 
chymatösen l^ntzündung  auskommen ,  und  rechnen  die 
früher  unter  denselben  verstandenen  Vorgänge  zu  ver- 
schiedenen Formen  der  oben  genauer  beschriebenen  re- 
gressiven Metamorphosen. 

Freilich  können  wir  auch  mit  unseren  heutigen  An- 
schauungen über  das  Wesen  der  Entzündung  auf  die  Be- 
teiligung degenerativer  Processe  gerade  in  den  allerersten 
Stadien  nicht  vollständig  verzichten,  denn  zum  Zustande- 
kommen der  entzündlichen  Kxsudation  und  Immigration 
ist  wohl  immer  das  Vorhandensein  primärer  degenerativer 
Vorgänge  an  den  Gefässen  nicht  ganz  von  der  Hand  zu 
weisen.  Das  flüssige  Fntzündungsexsudat  zeigt  bekannt- 
lich einen  sehr  hohen ,  dem  Hlutserum  nahezu  gleich- 
kommenden Gehalt  an  Jüweiss.  Diese  Erscheinung  kann 
nicht  vollkommen  auf  einen  vermehrten  Blutdruck  be- 
zogen werden,  denn  wir  sehen  auch  in  Fällen  von  ausser- 
orclentlichen  Blutdrucksteigerungen  infolge  von  intensiven 
Stauungshyperämien  in  den  dabei  auftretenden  IVans- 
sudaten  nur  einen  geringen  Eiweissgehalt.  ICs  muss 
dessen  Vermehrung  also  wesentlich  auf  eine  Veränderung 
der  filtrierenden  Membram  selbst,  id  est  der  (iefasswand 
bezogen  werden,  und  wir  haben  uns  wohl  vorzustellen, 
dass  diese  Degenerationsvorgänge  in  erster  Linie  die 
Kittsubstanz  der  luidothelien  und  si)äter  vielleicht  die 
letzteren  selbst  befallen. 

Emigration  und  eitrige  Entzündung. 

Die  erste  Veränderung,  welche  wir  im  luitzündungs- 
gebiet  an  durchsichtigen,  lebenden  Objekten  (z.  B.  am 
ausgespannten  Froschmcsenlerium  oder  bei  Warmblütern 
am  ausgespannten  1^'lederniausflügel)  wahrnehmen  können, 
ist  eine  Verlangsanning  des  Blutstromes.  An  den  Venen 
und  capillaren  (icfässen  \erschwindet  die  plasmalische 
Randzone,  und  es  treten  in  dieselbe  zunächst  weisse  Blutt 
körperchen  über.     Colin  heim,  der  Entdecker  der  ICmi- 
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Tafel  30. 
I'ii,'.    I.      Leukocyten    aus    einem    frischen    Muskelabscess* 

lläinat. -Orange.     Verj;r.  625. 

1.  Leukocyten  mit  mehreren  Kernen. 

2.  Leukocyten  mit  fraj^mentierten  Kernen. 

3.  Lymphocytcn. 

Fi^  2.  Wanderzellen  aus  dem  Bindegewebe  eines  Nasen- 
polypen.    Hämat.-Kosin.     Vergr.  625. 

1.  Kosinophile  ein-  und  niehrkernij^e  leukocyten. 

2.  Gro>sc,  mononuclcäre  Leukocyten  ohne  Granulierung. 

Ki^'.  3.   Mastzellen  aus  lupösem  Granulationsgewebe.    Cannin. 

(jentiana  violett.     Vergr.   1500. 

Kig.  4.  Fibroblasten  aus  dem  Bindegewebe  des  Kaninchen- 
ohrs,  3  Tage  nach  Jodpinselung.  Kisenhämat.  II  ei  de  n- 
ha  in -Eosin.     \'erjjr.  025. 

1.  Spindelförmige  Fibroblasten 

2.  Sternforniij^e  Fibroblasten. 

3.  Mehrkernige  Fibroblasten. 

4.  Mitotische  Fi<;uren. 

V'v^.  5.  Fremdkörperriesenzelle  mit  Inclusion  von  Hörn- 
schuppen    von    einem  Fall   von   lupus   hypertrophicus. 

('annin  ( iiaiu       Vergr.   625. 

1  lg.  6.  Tuberculöse  Riesenzelle  mit  pseudopodienartigen 
Ausläufern   aus  einer  tuberculösen  Peritonitis.    Hämat.- 

Fo>in.     V^erj^r.    625. 

<^rati()n,  hat  diesen  t 'hertritt  auf  eine  «ictive  Thätigkeit 
der  Leukocyten  zurückführen  wollen,  aber  Hering  und 
seine  Schüler  haben  gezeigt,  dass  dieses  \"erhalten  auf 
rein  phvsikalische  X'orgänge  zu  beziehen  sei,  indem 
man  bei  allen  in  Flüssigkeit  suspendierten  corpusculären 
I^lenienten,  welche  man  in  einem  geschlossenen  Röhren- 
SN'stem  circulieren  lässt,  bei  Verminderung  der  Strom- 
geschwindigkeit  zunächst  ein  Übertreten  der  specinsch 
leichteren  Elemente  und  dann  auch  der  specifisch  schwereren 
Partikel  hei  weiterer  I lerahsetzung  der  Mü.ssigkeits.strömung 
eonstatieren  katin.  Die  weissen  Hlutkör])crchen  legen 
sich  iiif()lL;e  ihrer  Klebrigkeit  oder  der  eingentümlich 
gezahnten  Heschaffenheit  ihrer  Oberfläche  an  die  Innen- 
wand der  i^ndoihelröhren  an,  rollen  an  denselben  manch- 
mal noch  eine  Strecke  weit  fort  und  bleiben  schliesslich 
einzc^ln  (»der  in  Häufchen  und  Klümpchen  geballt  an 
derselhcrn  haften.  Weiterhin  sieht  man  dann  eine  Ab- 
l>lattung  <hT  Leukocyten  an  der  Innenfläche   der  Gefass- 


Tab.Ji 


- *   s 


f  ■       a.,,  '^        ».*       ■«  « \ 


wand  und  zwar  in  der  Weise  eintreten,  dass  sich  ihre 
eine  Seite  der  (refässwand  flach  anlegt,  während  die 
andere,  dem  ( iefässkinien  zugekehrte  Seite  noch  kugelig 
gewölbt  bleiben  kann.  Man  führt  dieses  Phänomen  der 
eigentümlichen  Protoplasmabewegung,  mit  welcher  die 
Leukocyten  auf  jede  Mächenbewegung  reagieren,  auf  eine 
t  a  c  t  i  1  c  Sensibilität  dieser  Zellen  zurück  (M  a  s  s  a  r  t 
und  Bordet).  \'on  der  abgeplatteten  Seite  aus  erheben 
sich  nun  kleine,  pseudopodienartige  Prot()i)lasmarortsätze, 
welche  in  die  ( lefässwand  eindringen  und  sich  allmählich 
durch  dieselbe  hindurchbohren.  Der  nach  aussen  gelangte 
Teil  des  Fortsatzes  schwillt  knöpfchenförmig  an,  ver- 
grössert  sich  mehr  und  mehr  und  zieht  schliesslich  die 
ganze  Zelle  durch  die  (lefässwand  hindurch,  das  Proto- 
plasmakllimpchen  scheint  eine  flie.ssende  Bewegung  anzu- 
nehmen, der  Zellleib  kriecht  durch  die  (lefässwand  hin- 
durch. Wie  schon  früher  bei  l^eschreibung  der  Vorgänge 
der  Dia])edesisblutung  erwähnt,  hat  man  zuerst  angenommen, 
dass  die.se  Durchwander ung  durch  j^räformierte  Lücken 
des  J^lndothels  durch  stomata  oder  .Stigmata  erfolge,  aber 
Arnold  hat  gezeigt,  da.ss  .stets  die  Kittlei.sten  der  Sitz 
der  Durchwanderung  sind,  und  dass  diese  eine  unter  Um- 
ständen sogar  wahrnehmbare  V^  er  breiter  ung  aufweisen,  wobei 
die  Wandungen  zweier  benachbarter  P^ndothelzellen  Dehis- 
cenzen  zeigen.  Höchst  wahrscheinlich  .sind  diese  minu- 
tiö.sen  X'eränderungen  auch  für  den  Durchtritt  von  eiweiss- 
haltiger  Flüssigkeit,  für  die  ICntstehung  des  entzündlichen 
ICxsudates  veraiUworllich  zu  machen,  vielleicht  in  der 
Weise,  dass  die  durchtretenden  Leukocyten  die  Schädigung 
der  filtrierenden  Membran  vorbereiten.  Sinkt  die  (ie- 
schwindigkeit  der  Hlutbewegung  noch  weiter  herab,  so 
können  auch  die  s])eci fisch  schwereren  Lrvthrocvten  in 
<lie  Randzont^  übergehen,  so  dass  dieselbe  vollkommen 
verschw  indet  und  das  ( jetässlumen  von  einer  gleich- 
mäs.sigen  Ansanunlung  dicht  gedrängter  roter  und  weisser 
Blutkor]  )erclien  ausgefüllt  wird.  Infolge  von  Druck- 
steigerung kann  es  nun  auch  zu  einem  Durchtreten  oder 
vielmehr  zu  einer  Durchi)ressung  roter  Blutelemi^Ue 
kommen,   deim  die  letzteren  vermögen  sicher  nicht  activ 


Tafel  31. 

l-ii;.    I.    Leukocytenansammlung  in  ektatischen  Veiieii   bei 
phlegmonöser     Entzündung     der     Haut.       IIümat.-EoMn. 

Verirr.    70. 

1.  I'ellgewcbo. 

2.  Dichte   I.cukocylcnansaiDnilunij. 

3.  Lciikocytenhaufen  in  ektuli^chcn  Venen. 

i'ii;.  2.    Leukocyten Wanderung  im  Bindegewebe  einer  Herz- 
klappe   bei     mykotischer     Endocarditis.       Ilümat -Kosin. 

Vcrgr.   625. 

1.  Kerne   von   fixen   13indege\vel)szellen. 

2.  Kerne  mit    ])seu(lo|)()(lienartigen  Ausläufern    von  wanrlermlen 
Leukocyten 

3.  Anschnitte  von  kleinen    rrümniern  von  Leukocylen. 

an  der  DurclnvanderunL;  sich  zu  beteiligen.  landet 
dieser  Xortrani^  in  aus<^edchnter  Weise  statt,  so  wird  das 
entstehende  (seröse  oder  zellii^e)  hLxsudat  von  vorneherein 
häniorrhai^iscli  «gemischt. 

Die  aus  der  (lefasswand  ausgetretenen  Leukocyten 
zeigen  nun  ein  acti\es  l^'ort wandern  im  (jcwebe,  wobei 
sie  sich  {\cn  ])rär()rniierten  ( iewebsUicken  und  Spalten 
anselHiiieL;cn  und  unter  ^»rtij^esetzter  1  Bildung  von  oft  Iani(- 
•;\:streckten,  stets  aber  i;leicli/eitii^  aucli  kernhaltijj^en 
rr<)l()])lasmatV)rtsätzen  dii;  wunderlichsten  Formen  anzu- 
nehmen vermoi^en  und  weite  Strecken  in  oft  kurzer  Zeit 
in  dieser  krieehenckMi  l^eweL(uni^  zurücklegen  (Taf.  30, 
Vi'^.  2\.  Schon  aus  der  Form  und  Anordnung  dieser 
l'oilsal/e,  dem  knopfchenartigen  Anschwellen  des  einen 
1  juK's  mit  allmählichem  Nachziehen  des  ganzen  übrigen 
kernhaltigen  Zellleibes  sieht  man,  dass  es  sich  hier  niclit  um 
eine  einfache  POrttragung  der  Zellen  durch  strömende 
( iewrbstlü^sigkeil  handeln  kann,  denn  auch  in  (leweben, 
wo  solche  nur  minimal  vorhanden  ist,  findet  sich  der  Vor- 
gang der  I  .eiike^cNtenwandcrrung  deutlich  ausgesprochen. 
Auch  \«)llki»mmen  i^efasslose  Ttrile  k()nnen  der  Schau- 
i)iat/.  einer  «lerartii^en  lunwanderunLT  von  Leukocvten  sein. 
1  ).i^  klassische  (  )biekt  hiefur  ist  seit  langer  Zeit  die 
llornhanl.  Wird  im  C'entrum  derselben  durch  lun- 
hihrung  rinr>  i'remdkorper^  oder  durch  V'^erletzung  oder 
Infrktion  derselben  ein  Fntzündungsreiz  gesetzt,  so  sieht 
man  naeh  kurzer  Zc'\i  eine  dreieckig  gestaltete  Trübung 
nach  der  Keizungsfläche  hinzitrhen,  deren  Basis  am  Hom- 


^ 

7i4. 

!/. 

y&ijM- 

K';Si 

»^^-swigjilö- 

pÄ»' 

•Jfe 

IR 

"^■{'-'^ 

!^^S? 

':■  ;.^i:'"- 

'^:=:<i-1'-^i'V- 

^>*^^v::' 

■  "^: 

y'0:':k 

:;fe 

J_    ..i^A'^ll.'l ,::^ 

fe^'S! 

fe^'J 

J 

^-p^m- 

■'^:W'-'pr 

'■-■■       '■     ■' 

^■'k 

V '',»?»■  :''- 

"?w '  J 

Jljj. 


iVif^- 


173 


i 


hautrandc  gelogen  ist.  Aus  den  Randfi^cnissen  der  Horn- 
haut ,  bczw.  aus  den  episkleralen  und  conjunctivalen 
Gefassen  ist  in  diesem  Falle  der  Austritt  von  l.eukocvten 
erfolj:^t,  welehe  i^anz  ebenso  in  dem  (üewebe  wandern 
wie  bei  der  Entziindun*^  gefasshalti^i^en  Bindet^ewebes  in 
den  Interstitien  zwischen  den  (iefässbahnen.  ICin  prin- 
cipieller  Unterschied  zwischen  der  Mntzünduni:^  j^cfässloser 
und  geiasshaltij^er  (iewebe  besteht  also  durchaus  nicht, 
sondern  die  ersteren  verhalten  sich  einfach  wie  sehr  \'er- 
breiterte,  bindec^e webi^e  ( lewebsinterstiticn . 

Worauf  ist  nun  diese  active  Hewei^^lichkeit  der  I.eu- 
kocyten  zurückzuführen,  welche  dieselben  stets  dahin  zu 
wandern  treibt,  wo  die  l^inwirkunt;  des  Kntziinduni^sreizes 
stattj;efunden  hat?  Der  l^otaniker  l^feffer  hat  zuerst 
i^ezeijL^t,  dass  iiicnlere  Pflanzen,  Alicen  sowie  auch  Spalt- 
])ilze,  tlurch  gewisse  chemische  Substanzen,  namentlich 
durch  solche,  welche  diesen  Lebewesen  als  Nährsubstanzen 
'  zu  dienen  vermöiren ,  ansj^ezot^en  und  anj^elockt  werden. 
Führt  man  mit  solchen  Substanzen  j^efüllte  Capillar- 
röhrchen  in  Flüssijijkeiten  ein,  in  welchen  die.se  primitiven, 
aber  mit  eij^ener  Bewei^ungsfähigkeit  ausgestatteten,  ein- 
zelligen Ftlanzen  vorhanden  sind,  .so  wandern  dieselben 
allmählich  in  die  Röhrchen  ein,  und  zwar  um  so  reich- 
licher, je  stärker  anlockend  die  Flüssigkeit  wirkt.  Ffeffer 
hat  diesen  V'organg  als  ( '  h  e  m  o  t  a  x  i  s  bezeichnet,  und 
man  hi;t  denselben  auch  auf  ilie  Wanderunir  der  Feuko- 
cyten  übertragen  ;  namentlich  F  e  b  i*  r  und  H  u  c  h  n  e  r 
haben  ge/i:igt,  dass  Bakterienculturen  eine  stark  j)()sitiv 
chemotaktischr  Wirkung  auf  die  Iknvegungen  der  Feuko- 
cvtcn  ausubi-n.  Wcilnliin  konnte  Büchner  nachweisen, 
dass  die  wirksamr  .Sul)stanz  dabei  durch  die  Fiweissstoft'e 
tler  zugrunde  gegangenen  Bakttrrienleiber,  die  Bakterien- 
proteine,  (iargesielll  wird.  Auch  andere  Zerfalls- 
.substanzen  von  organi.sierter  Materie,  z.  B.  die  Alkali- 
albuminate  aus  Muskclfleisch,  Feber,  Funge  oder  Nieren 
äussern  eine  hochgradige  chemotaktische  Wirkung  auf 
die  Fcukoc\len.  Sammeln  sich  nun  die  I-eukocvten  in 
Spaltraumen  des  (iewebes  oder  in  präformierten  Höhlen 
zu    gr«)sseren    AFMigen    an,     .so    nehmen    ihre    Zellleiber 
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Tafel  B2. 


Fig.  I.    Acute  eitrige  Keratitis.     Ilämat.-Kosin.    Vei^.  200. 

1.  Ilornhautlanicllen. 

2.  l.ückcnhilclung  in  densellK'n  mit  Ansammlung  von  Leukocytcn. 

3.  Dichtere  Ansammlung  von  Leukocytcn. 

lig.  2.     Detail  vom  vorigen.     Vcrgr.  625. 

1.  lUndcgewebsfaseni  der  Hornhaut. 

2.  Leukocytcn. 

3.  K«)rniger  (»ewebsdetritus  in  Einschmelzungs1>czirkcn. 

wieder  um    eine    rundliche    Gestalt    und    die    Kerne    ihre 
urspriincjlichen  polymorphen  Figuren  an. 

Je  nach  der  (iranulierung  der  Protoj)lasmaleiber  unter- 
scheidet man  unter  diesen  weissen  Hlutelementen  ver- 
schiedene Vi  )rmen  :  i .  die  sogenannten  n  e  u  t  r  o  p  h  i  1  e  n 
l.eukocyten,  welche  sehr  feine,  nur  in  frischem  Zustande 
wahrnehmbare  Körnchen  in  ihrem  Protoplasma  abgelagert 
haben.  Sie  stellen  nach  l^hrlich  etwa  70*^/0  aller  aus- 
wandernden, farblosen  Hlulelemente  dar;  2.  die  eosino- 
philen Leukocytcn,  dieselben  enthalten  grössere  Körnchen, 
welche  sich  mit  sauren  Anilinfarbstoffen,  namentlich  mit 
l^osin,  lebhaft  tingieren  (Taf.  30,  Fig.  l,  2  u.  3);  3.  die 
bas(>j)hilcn  Leukocytcn  oder  Mastzellen.  Ihre  grossen 
(iranula  färben  sich  mit  alkalischen  Anilinfarben,  z.  H. 
mit  Mcthvlenblau  und  (icntianaviolett.  Weiterhin  sind 
zu  unterscheiden  4.  die  grossen  mon  on  ucleären  Len- 
ke )c\'ten.  mit  grossen  Protoplasmaleibern  und  rundlichen, 
chroinalinrtMrhen  Kernen,  und  endlich  5.  die  Lympho- 
c\tcn,  kleine,  kugelige  Zcllgebilde  mit  sehr  schmalem 
Prolopla.-niasauni  und  iuisserst  dunklem,  fast  die  ganze 
7a'\\c  ausfüllendem  Kern,  in  welchem  ein  Chn^matingcrü.st 
nur  -cluvieri^   nachweisbar  ist. 

I  )ie  ausgewanderten  Leukocytcn  verm(>gen  sich  «luch 
nach  ihrem  Durchtritt  aus  c\cn  (jefässen  noch  zu  ver- 
nn'liren  und  zwar  offenbar  hauptsächlich  durch  dirccte 
Tciluni;  \(»n  Kern  und  Zelle  {Ami  tose).  Zu  unter- 
sclu'idrn  \nn  diesem  Vortrani»*  sind  die  vielfachen  Ab- 
scliniirung<])r<)cesse,  welche  offenbar  bei  der  l^nt.stehung 
der  compliciertcn  P'ormen  wandernder  Leukocytcn  häufig 
zuslandr  komnuMi  und  wobei  kleine,  kernlose  oder  kern- 
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haltigc  Zcllpartikel  entstehen,  die  aber  nicht  zu  einem 
nachfolgenden  Wiederauswachsen  der  Teilstücke  fuhren, 
sondern  bald  durch  Zerfall  zu  Grunde  gehen  (Cyto- 
diaerese).  Marchand.)  Sind  nun  reichlich  Leiikocytcn 
aus  der  Gefässbahn  ausgetreten  und  haben  das  Knt- 
zündungsgebiet  durchwandert,  so  können  dieselben  in  so 
dichten  Ansammlungen  sich  anhäufen ,  dass  sie  die 
präformierten  Gewebsbestandteile  auseinanderdrängen  und 
so  in  selbstgeschaffenen  Lücken  des  Gewebes  zu  liegen 
kommen.  Aber  es  kann  durch  dieselben  auch  eine 
wirkliche  Kinschmelzung  von  Gewebe  oder  von  gleich- 
zeitig beim  Kntzündungsvorgang  gebildetem  Fibrin  ein- 
treten und  zwar  offenbar  durch  eine  fermentative  Wirkung, 
welche  von  den  Leukocytenleibern  auf  die  (jewebs- 
substanz  ausgeht.  Ks  findet  eine  wirkliche  Histolysc 
statt.  (Leber.)  Höchstwahrscheinlich  vermag  dieselbe 
nur  an  vorher  nekrotisch  gewordenem  Gewebe  einzutreten, 
und  zwar  kann  diese  Nekrose  schon  primär  z.  B.  durch 
Embolisation  zustande  gekommen  sein,  oder  sie  wird 
durch  die  dicht  angesammelten  Leukocyten  selbst,  durch 
eine  Art  von  Ciewebssequestrierung  zustande  gebracht. 
Offenbar  wirkt  dieses  Zellferment  peptonisierend  auf  die 
Eiweisssubstanz  des  (iewebes  ein,  denn  man  kann  auch 
in  vitro  durch  vollkommen  sterile,  lebende  Leukocvten 
eine  Verflüssigung  von  (jelatine  oder  geronnenem  Blut- 
serum hervorrufen.  Sicher  sintl  bei  dieser  Histolvse 
nicht  die  oftmals  anwesenden  Mikroorganismen  ver- 
antwortlich zu  machen,  denn  man  findet  dieselbe  auch 
dann,  wenn  die  Spaltpilze,  wie  z.  B.  die  Streptokokken 
keine  Spur  von  peptonisierender  Wirkung  auf  geronnene, 
eiweisshaltige  Nährböden  ausüben.  Durch  diese  (icwebs- 
auflösung  kommen  die  dicht  angesammelten  Leukocyten 
in  grössere  Lücken  und  Hohlräume  zu  liegen,  es  bildet 
sich  der  Abscess  aus  (Taf.  6,  Fig.   2). 

Aber  die  ICiterung  kann  auch  eine  sogenannte 
O  b  erf  lächene  i  ter  ung  darstellen  und  z.  B.  an  der 
freien  Fläche  von  serösen  Häuten  oder  von  Schleim- 
häuten sich  abspielen.  Im  letzteren  l^^alle  haben  wir  es 
dann  zu  thun  mit  dem  sot^^enannten  eitriijen   Katarrh 
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(Taf.  33,  Vh^.  2).  Wir  finden  bei  demselben  die  in  der 
Mucusa  und  Submucosa  gelegenen  (lefässe  ad  maximum 
gefüllt,  ihren  Inhalt  reich  an  Leukocyten,  ebensolche 
sind  massenhaft  durch  die  Gefässwandungen  hindurch- 
getrelen  und  haben  die  ganze  Dicke  der  Schleimhaut 
durchwandert.  An  mehrschichtigem  Epithel  findet  dabei 
meistens  eine  Lockerung  der  Schichten  unter  Ver- 
breiterung der  Kittleisten  statt;  durch  letztere  wandern 
die  Leukoc\'ten  hindurch  und  erscheinen  an  der  Ober- 
fläche neben  abgestossenen  und  vorher  meistens  nekrotisch 
gewordenen  ICpithelien.  Einschichtiges  Cylinderepithel 
wird  jedoch  meistens  in  grösseren,  oftmals  zusammen- 
hängenden, zeilenf()rmigen  Lagen  abgehoben  und  los- 
gestossen.  ( ileichzeitig  kann  dabei  eine  vermehrte  Ver- 
schleimung unter  luitstehung  zahlloser  Becherzellen  zur 
Beobachtung  kommen.  Nekrotische  Epithelien,  freie 
Schleimmasson,  losgestossene  Becherzellen,  untermischt 
mit  zahlreichen  Eiterkörperchen ,  stellen  das  eitrig- 
katarrhalische S  e  c  r  e  t  dar. 

Das  weitere  Schicksal  der  ausgetretenen  und  im 
(iewebc  angesammelten  Leukocyten  ist  ein  sehr  ver- 
schiedenartiges, l^ei  den  eben  erwähnten  Oberflächen- 
eiterungen werden  dieselben  einfach  nach  aussen  ab- 
gestosscn,  bezw.  sie  geraten  bei  der  Oberflächeneiterung 
von  serösen  I  läuten  in  das  cavum  der  .serösen  Höhle 
hinein,  trüben  mehr  und  mehr  das  dort  bereits  an- 
gesammelte Serum,  bis  das  l^xsudat  rein  eitrig  wird,  und 
bildi'ii  dann  das  sogenannte  l\mpyem.  Empyeme  so- 
wolil.  w  ii*  in  Absces.slK)hlen  angesammelte  Leukocyten- 
niasscn  sind  einer  spontanen  Resorption  fähig,  wenn  die 
Mikroorganismen,  welche  die  pjterung  verursachten,  ab- 
grsiorbrn  .sind  oder  durch  die  ])hagocytäre  Wirkung  der 
Lrukocytcn  zcrstiirl  wurden.  Dabei  kommt  es  zu  einer 
l'cUdcm  lu  ralion  der  Zellleiber  der  l^iterkörperchen  und 
/u  cinrni  ZiMfall  ihrer  Kerne  in  immer  kleinere,  zuletzt 
uncndlieh  feine,  staubf()rmige  Partikelchen  nach  dem  Bilde 
der  Kar\  (»rrhexis.  Zuletzt  können  auch  grössere  Eiter- 
ansammlungcn  auf  diesem  Wege  in  eine  milchähnliche, 
der     Resorption     durch     den    Lymphstrom     zugängliche 
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luiiulsion  umgewandelt  werden,  und  so  kommen  die 
Abscesse  zur  spontanen  Abheilung,  während  die  ent- 
stehenden Lücken  gleichzeitig  durch  ein  (iranulations- 
gewebe  ausgefüllt  werden,  welches  sich  weiterhin  in  ein 
Narbengewebe  umwandelt.  Vereinzelte  Leukocyten,  wie 
wir  solche  bei  jeder  Entzündung  neben  den  übrigen  Ent- 
zündungsproducten  im  (iewebe  abgelagert  finden,  können 
wohl  nachträglich  activ  wiederum  in  die  Lymphbahn 
zurückwandern,  hi  den  Sinusräumen  der  Lymphdrüsen 
abgelagert  werden,  oder  zuletzt  sogar  den  complicierten 
Weg  bis  in  die  Blutbahn  zurücklegen  und  wiederum  als 
kreisende  Leukocyten  im  Hlutstrome  Verwendung  finden. 


Exsudation. 

Meistens  schon  vor  dem  Durchtritt  weisser  Blut- 
körperchen entsteht  im  entzündeten  Gewebe  eine  Filtration 
von  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  in  das  umgebende  Gewebe. 
Aber  nicht  nur  ihre  Quantität  ist  gegenüber  der  Norm 
eine  veränderte,  auch  die  Qualität  lässt  bedeutende  Ab- 
weichungen erkennen,  indem  das  entzündliche  Exsudat 
sich  durch  seinen  hohen,  dem  Blutserum  beinahe  gleich- 
wertigen Eiweissgehalt  auszeichnet.  Wir  haben  bereits 
oben  gehört,  dass  diese  quantitativen  und  qualitativen 
Veränderungen  auf  eine  primäre  Alteration  der  filtrierenden 
Membran  bezogen  werden  müssen,  und  wir  kommen  damit 
zu  der  Vorstellung,  dass  die  erste  Veränderung,  welche 
das  entzündungserregende  Agens  im  Körper  auslöst,  in 
einer  schädigenden  Einwirkung  auf  die  (iefässwand  be- 
steht. Das  flüssige  P^xsudat  imbibiert  zunächst  das  um- 
gebende (iewebe,  wobei  es  natürlich,  den  physikalischen 
(iesetzen  folgend,  sich  in  abhängenden  Teilen  am  meisten 
ansammeln  wird.  Handelt  es  sich  dabei  um  l^inde- 
gewebe,  so  werden  dessen  Maschen  und  Spalträunie 
auseinandergedrängt,  es  stellt  sich  das  entzündliche 
Ödem  ein,  welches  sich  von  Stauungsödemen  durch 
seinen  hohen  Eiweissgehalt,  sowie  durch  die  sehr  bald 
erfolgende    l^eimischung    von    emigrierten,    weissen    Blut- 

Dürck:  AUgem.  patbolog.  Histologie.  \^ 
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Tafel  :\l\. 

Vi'^.    I.     ««Parenchymatöse    EntzOndang    der    Leber**;    trin*c 

.^•l.wcUonjj,  Vergiftung  durch  *)xalsäure.  Hämat.-Eosin.  Vergr,  280, 

1.  \'cna  cenlrali'«. 

2.  In  dieselbe  cingeschwemmte.  lo>geri<Nene  Leberzcllcn. 

3.  Ocschwellte  Lcberzellen  mit  mehreren  Kernen. 

4.  Sprossungst'iguren  an  I.el»erzellkemen. 

Fig.  2.    Eitriger  Katarrh  in  einem  kleinen  Bronchus.  Ilämat.- 

Ku^in.      Vergr.   280. 

1.  .Mu5kel>chicht  der  Bronchialvvand. 

2.  Abgehobene  Ei»ithehen 

3.  Leukocyten. 

körperchen  unterscheidet.  Mikroskopisch  lässt  sich  der 
reichliche  Gehalt  an  albuminösen  Substanzen  am  besten 
demonstrieren,  wenn  man  die  zu  untersuchenden  Stückchen 
vor  der  Härtung  oder  Zerlegung  in  Schnitte  auf  dem 
Gefriermikrotom  für  kurze  Zeit  in  kochendes  Wasser 
einsenkt.  Man  kann  auf  diese  Weise  das  seröse  Knt- 
zundungsexsudat  in  loco  fixieren,  z.  H  in  den  Xieren 
innerhalb  der  Bo  w  mann'schen  Kapseln  und  in  den 
I  larnkaniilchen  oder  in  den  Lungen  innerhalb  der  Alveolar- 
raunie  in  der  Umgebung  von   Entzündungsherden. 

An  der  äusseren  Haut  und  an  Schleimhäuten  kommt 
CS  dabei  zu  einer  starken  Durchtränkung  der  einzelnen 
."Schichten.  Bisweilen  sieht  man  die  l'Lpithelzellcn  sämt- 
lich MMcjuollen ,  x'on  ICxsudattropfen  erfüllt,  welche  die 
Kerne  an  die  Wandungen  drücken  ([)hysalidenartig); 
liautr'-or  wird  an  der  Haut  oder  an  mit  «beschichtetem 
11alt{nej)illicl  überkleideten  Schleimhäuten  die  Continuität 
des  H('lai/i;s  an  einer  Stelle  i^etrennt,  es  bilden  sich 
/ui^clun  (\cn  Schichten  grössere,  blasenartige,  mit  Ex- 
"-iidal  crfiilllc  Hohlräume,  welche  entweiler  zur  Abhebung 
«inrr  einzelnen  Blase:  oder  zur  I'jitstehung  mehrkamme- 
rim'r ,  fächerförmig  abgeteilter  Höhlungen  führen.  Die 
AhlielmnL;  cM-folgt  an  der  iuisseren  Haut  mei.stens  zwischen 
dem  sogenannten  Stratum  granulosum  und  Stratum  spi- 
n'»suni;  d.  h.  das  Stratum  corneum  nüt  dem  Stratum 
hicidiini  und  der  obersten  noch  kernhaltigen  Lage  der 
l".])ithelzelkn,  in   welcher  die  Keratolualinkörnchen  abge- 
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laj^ert  sind,  bildet  die  Decke,  tlas  rete  Malpighii  dagegen 
den  Ciriind  der  Blase.  Zuweilen ,  bei  langsamer  An- 
sammlung der  ExsudationsflUssigkeit ,  wie  dies  z.'B.  bei 
der  Ausbildung  der  Pockenpustel  eintritt,  wird  die  obere 
Schicht  nicht  plötzlich  im  Zusammenhang  abgehoben, 
sondern  es  sammeln  sich  die  Flüssigkeitstropfen  langsam 
nach  und  nach  an  der  Stelle  des  geringsten  Widerstandes 
an;  es  entstehen  mehrere  kleinere,  dicht  nebeneinander- 
stehende Bläschen ,  welche  durch  einzelne  in  die  Länge 
gezogene,  noch  stehen  gebliebene  Kpithelzellen  septen- 
artig  geteilt  sind.  Übrigens  bleibt  die  in  den  Bläschen 
angesammelte  Flüssigkeit  nicht  lange  serös,  fast  gleich- 
zeitig mit  ihrem  Auftreten  kommt  es  auch  zu  einer  Ab- 
scheidung von  Leukocyten  in  die  Höhlen ,  welche  im 
Übrigen  auch  massenhaft  in  den  Kittleisten  zwischen  den 
tieferen  Schichten  des  Stratum  mucosum  auf  der  Durch- 
wanderung begriffen  sind.  Hiedurch  wird  der  Blasen- 
inhalt rasch  mehr  und  mehr  getrübt,  um  schliesslich  vor 
seinem  Durchbnich  nach  aussen  rein  eitrig  zu  werden. 
Ist  dabei  die  primäre  Schädigung  der  Gefäss Wandungen 
eine  sehr  intensive,  so  treten  gleichzeitig  mit  den  weissen 
Blutkörperchen  auch  rote  hindurch ,  geraten  mit  in  die 
Höhlen,  deren  Inhalt  dadurch  dunkel  hämorrhagisch  \n  ird. 
(Schwarze  Blattern).  (Vgl.  Bd.  II,  Taf.  115.)  An 
Schleimhäuten ,  bei  denen  das  Stratum  cc^rneum  fehlt, 
leistet  natürlich  die  obere  Lage  des  Epithels  der  Müssig- 
keitsansammlung  bei  weitem  nicht  so  lange  Zeit  Wider- 
stand, und  wir  sehen  infolge  dessen  z.  B.  bei  der  r>uption 
von  Variolapusteln  in  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut 
sehr  bald  einen  Durchbruch  derselben  nach  aussen  und  damit 
die  Ausbildung  eines  offenen  Geschwürs. 
^  ''  In  den  Nieren  lässt  sich  die  Ansanmilung  serösen 
Exsudates  (besonders  nach  Fixierung  desselben  in  der  oben 
angegebenen  Weise)  am  schönsten  innerhalb  der  Glomeruli 
nachweisen.  Meistens  kommt  es  dabei  gleichzeitig  zu  einer 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Abhebung  des  l^pithels 
von  den  Schlingen  der  (jlomerulusgsfässe ,  dieselben 
werden  mit  in  den  Kapselraum  verlagert ,  an  dessen 
Wandungen    angepresst    und    zeigen    oft    gleichzeitig    Er- 
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scheinungen  von  regressiven  Metamorphosen,  besonders 
Verfettungen.  Auch  an  den  übrigen  Nierenteilen  kann 
es  von  Seiten  des  Ciefasssystems  zur  Abscheidung  ent- 
zündlichen Exsudates  und  zu  einer  bedeutenden  entzünd- 
lichen, ödcmatösen  Schwellung  des  Parenchyms  kommen. 
Man  sieht  dann  die  Interstitien  zwischen  den  Harn- 
kanälchen  verbreitert,  und  in  den  so  entstehenden  Lücken 
lässt  sich  überall  eiweisshaltige,  mehr  oder  minder  durch 
Leukocyten  getrübte  Flüssigkeit  nachweisen. 

Grenzt  das  lüntzündungsgebiet  direct  an  präformierte 
Körperhöhlen  an,  so  wird  das  entzündliche  Exsudat 
naturgemäss  in  dieselben  ergossen,  und  wir  finden  in 
denselben,  z.  B.  in  den  Pleuren,  im  Peritoneum,  im 
Pericard,  manchmal  sehr  bedeutende  entzündlich-sercisc 
l'lüssigkcitsansammlungen. 

Da  die  stark  eiweisshaltige  Flüssigkeit  reichlich 
fibrinogene  Substanz  enthält,  so  sind  in  derselben  die 
Bedingungen  zur  Entstehung  von  Fibringerinnungen  ge- 
geben, sobald  sie  mit  fibrinfcrmenthaltiger  Substanz  in 
Berührung  kommt.  Thatsächlich  sehen  wir  derartiges 
sehr  bald  eintreten  und  zwar  oftmals  schon  intravasculär. 
In  tleni  ganzen  I^lntzündungsterritorium  können  sich  in 
den  ad  niaximiim  ausgedehnten  Gefässen  Fibrinthrombcn 
entwickeln,  welche  zuerst  in  T^orin  von  kleinen,  dicht- 
stehenden Sternchen  oder  von  büschelartig  angeordneten, 
radiär  ausstrahlenden  Fäden  auftreten.  (Vgl.  Taf.  4,  Fig.  1). 
Man  sielit  dabei  sehr  deutlich  die  Fäden  und  Bälkchen 
gegen  gewisse  Punkte  convergieren,  welche  meistens 
Leukocyten  oder  Trümmer  von  solchen,  l^lutplättchen 
oder  losgestossene  Pjidothelien,  kurz  irgendwelche  Zer- 
fallsj)rodukte  von  Zellmaterial  darstellen.  (Cier  in  nungs- 
centren  von  Ilauser.)  Aber  auch  extracellulär  in  den 
Bin(Iegewebs.s])alten  oder  zwischen  den  Zellen  des  die 
(iefässe  umgebenden  (lewebes  kommt  es  zum  Eintritt 
von  (jerinnungen  Crystallähnlich  schiessen  überall  Fäden, 
Balken  und  Büschel  von  Mbrin  auf,  welche  sich  weiter- 
hin zu  dichten  Netzen  oder  zu  schichtenförmigen  Lagen 
N-erwandeln;  auch  hier  sind  häufig,  in  den  Anfangs- 
stadien    wenigstens,     Gerinnungscentren    mit    radiär    an- 
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geordneten  Fasern  erkennbar;  später  bei  dichteren  Ab- 
schei düngen  des  Fibrins  verschwindet  natürlich  diese 
Anordnung,  und  es  kommt  zur  Verklebung  von  Fasern 
zu  dickeren,  homogen  aussehenden  Balken.  Gewöhnlich 
geht  um  diese  Zeit  eine  stärkere  Leukocytenauswanderung 
vor  sich,  da  das  Fibrin  offenbar  selbst  in  hohem  Grade 
chemotaktisch  wirksam  ist  und  eine  gute  Nährsubstanz 
für  die  Leukocyten  darstellt,  welche  in  deren  Maschen- 
räume eindringen  und  zwischen  den  Fasern  und  Balken 
unter  Ausbildung  der  charakteristischen,  pseudopodien- 
artigen  Figuren  fortkriechen.  Sehr  häufig  erleidet  dabei 
das  Gewebe,  in  welches  die  Absetzung  des  Kxsudates 
erfolgte,  eine  mehr  oder  minder  umfängliche  Nekrose. 
Seine  Zellen  und  Kerne  sterben  unter  den  bekannten  Fr- 
scheinungcn  unil  Umlagerungen  des  Chromatins  ab. 
Hiedurch  wird  natürlich  wiederum  reichlich  Fibrinferment 
frei,  welches  seinerseits  zur  Vermehrung  tles  faserstoffigen 
l^xsudatcs  und  zur  untrennbaren  Verbindung  der  neu 
auftretenden  F'ibrinmassen  mit  den  bereits  abgeschiedenen 
Netzen  Veranlassung  gibt.  Dabei  entstehen  dicke,  balken- 
artige und  knorrige  Faserstoffgerinnungen,  und  es  macht 
den  Findruck,  als  ob  das  Gewebe  selbst  eine  l^mwandlung 
in  l'ibrin  erlitten  hätte.  Dieses  ist  aber  nicht  der  Fall, 
sondern  die  Gerinnung  schreitet  in  dein  gleichen  Masse 
fort,  wie  die  (lewebsnekrose ;  die  Pnxluctc  der  letzteren 
kommen  hiedurch  gar  nicht  zur  Heohachtung,  sondern 
an  Stelle  der  mortificierten  Zellen  treten  sofort  neue 
Fibrinlagen,  so  dass  die  Kerne,  welche  meistens  W'and- 
hyperchromatosen  oder  andere  l^'iguren  der  Karyorrhexis 
zeigen,  in  Lücken  des  1^'aserstoffnetzwerkes  eingeschlossen 
und  damit  gleich.sam  ausgeschiiiolzen  erscheinen.  Durch 
Verklebung  der  zuerst  in  feinen  h'ädcn  abgeschiedenen 
h'aser.stoffmassen  zu  dicken,  homogenen  Balken,  entsteht 
das  sogenannte  hyaline  oder  kanalisierte  V  i  b  r  i  n 
(S.  Taf  i6,  1^'ig.  2).  Da  man  häufig  eine  derartige  Fnt- 
stehung  von  Mbrin  auch  in  absterbendem  Bindegewebe 
findet,  so  hat  dieser  Proccss  zu  der  Anschauung  Veran- 
lassung gegeben,  dass  eine  directe  Umwandlung  \on 
Bindegewebe  in  T^iserstoff  eintreten  könne,  ein  Vorgang, 
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Tafel  84. 

1%.>  I..  -Eatzündung  des  grossen  Netzes  vom  Meerschwein* 
chen,  3  Tage  nach  Injection  einer  Suspension  von 
Lykopodiumkömem.     Häinat.-Eosin.     Vergr.  625. 

1.  Lykopodiumkörner  im  Durchschnitt. 
1'.  Ebensolche  von  oben  gesehen. 

2.  Vergrü.sserte  Bindcgcwehszellcn,  Fibroblasten. 

3.  Fibroblasten  an  die  Fremd kiirper  angelagert. 

3'.  Mehrkernii»e  Fibroblasten  mit  sehr  grossen  ['rotoplasnialeil>em. 

4.  Kernwucherungen  in  Fibroblasten. 
5    Leukocyten. 

Fig.  2.  Frische  eitrig-fibrinöse  Pleuritis.  Carmin,  Weigert *s 
I'ibrinfärbung.     Vergr.  280. 

1.  Pleuracpithel. 

2.  l'leurabindegcwebc. 

3.  Alvcolarepilhcl. 

4.  lUutgefässe  mit  gewucherton»  Fndothol. 

5.  Fibrin   in  den  Randalvcolen. 
h    Aufgelagertes  Exsudat librin. 

7.  Nach  aussen  verlagerte  Pleurac]>ilhclicn  im  Fibrin. 
S.   l.eukocytcn. 

Welchen  \ on  Hiihl  als  die  Bilclun^»'  ,,(lesmc)  i  ilen  Faser- 
stoffes", IC.  \V  a  14 II  e  r  als  ,, faserst offi^e  L'mwandlunj^r 
des  Hindei^ew  ebes"  beschrieben  hat.  Auch  jetzt  noch 
wird  v< )n  manchen  Seiten  (K.  Neu  ni  a  n  n  ,  H  a u  m  ^a  r  t  c  n) 
an  der  MöL^lichkeit  einer  soi^enannten  ,,  fibri  noiden 
I )  e  i(  e  n  e  r  a  t  i  o  n  * '  von   I^indcf^ewebe  festgehalten. 

An  den  serösen  Häuten  ist  in  den  ersten  Stadien 
(Kr  exsudativen  Mntzünduni^  das  ICpithel  meistens  noch 
'f  ^«  i;ut  erhalten  (Taf.  34,  Fi^.  2),  aber  die  I^pithelzcllcn 
"^"  /eilten  Schwellunti^  und  Lockeruni;^  ihres  Verbandes;  da 
und  dort  machen  sich  bereits  einzelne  Lücken  durch 
Ah.^tossuni;  einit^er  Zellen  bemerklich,  sie  erscheinen 
strecken  weise  etwas  wie  jj^e^eneinander  verschoben.  Das 
uiiterlieL^cnde  Bindegewebe  ist  (gelockert,  seine  Fasern 
durch  strröses  ICxsudat  auseinanderi^edranj^t,  die  Blut- 
<;rfasMr  stark  injiciert,  die  I^ndothelzellen  geschwellt,  auf- 
fiillend  ins  Lumen  einra^^end ,  manchmal  mitotische 
I"i^tiren  in  ihnen  nachweisbar.  Die  Leukocyten  in  den- 
selben xeii^en  deutliclK!  Randstelluni^  und  .später  ver- 
mehrten Durchtritt.     Auch   rote  Hlutkörperchen  sind  frei 
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in  das  umgebende  Maschen  werk  hinausgetreten ,  die 
Lymphspalten  sind  gleichfalls  erweitert,  die  Zellen  ihrer 
Auskleidung  vergrössert;  dann  sieht  man  oftmals -in  den* 
Blut-  und  Lymphgcfässen  die  ersten  sternförmigen  Fibrin- 
abscheidungen  eintreten.  Leukocyten  wandern  durch  die 
Bindegewebsfasern  und  durch  die  Lücken  zwischen  den 
elastischen  P^asern  bis  unter  das  Epithel  oder  sogar 
durch  dessen  Lücken  an  seine  Oberfläche.  Die  erste 
Fibrinentstehung  lässt  sich  gewöhnlich  über  den  Kpithel- 
zellen  verfolgen.  Es  bildet  sich  eine  auf  grössere  Strecken 
zusammenhängende,  anfangs  dünne,  fädige,  oflenbar  aus 
einzelnen  Körnchen  hervorgehende  Fibrinlage  aus,  Aber 
auch  unter  den  etwas  abgehobenen  lCj)ithclien  oder 
zwischen  einzelnen  ICpithelzellen  können  feine  Faserstoflf- 
partikelchcn  aufschiessen ;  ja  bisweilen  kann  es  sogar  zu 
einer  umfänglicheren  Ausbildung  von  dicken,  balken- 
f()rmigen  oder  klumpigen  Mbrinmassen  direct  über  dem 
Bindegewebe  mit  Abhebung  zusammenhängender  oder 
gegeneinander  verschobener  Lagen  von  Iqjithelien  kommen, 
und  diese  Beobachtung  hat  offenbar  zur  .Anschauung 
einer  directen  Umwandlung  von  Bindegewebe  in  Faser- 
stoff Veranlassung  gegeben.  Weiter  macht  sich  eine 
Vermehrung  der  Faserstoffmassen  bemerklich,  und  zwar 
gerinnen  dieselben  um  so  mehr  in  Form  grober  Klum})en 
und  hyaliner  Balken,  je  weniger  das  Exsudat  durch  die 
Beimengung  von  Leukocyten  getrübt  ist,  wiihrcnd  hei 
der  r^ntstehung  von  eitrig-fibrinösen  .Auflagerungen  der 
P'aserstoff  gewöhnlich  lange  Zeit  in  I^\)rm  sehr  feiner, 
parallel  angeordneter  Fäserchen  oder  feinmaschiger  Xelze 
auftritt,  in  deren  Lücken  sich  die  Leukocyten  ansammeln. 
Das  Epithel  verfällt  weiterhin  einer  Degeneration  ; 
vorübergehend  können  sich  Wucherungscrscheinungcn 
in  denselben  einstellen ,  es  kann  sogar  zur  Bildung 
mitotischer  Figuren  mit  nachfolgender  Zellteilung  kommen; 
aber  sein  Zusammenhang  wird  mehr  und  mehr  gelockert, 
dann  treten  Fettkügelchen  in  den  Zelleibern  auf,  die 
Kerne  gehen  unter  Bildung  karyorrhektischer  Mguren 
ebenfalls  einer  fortschreitenden  Auflosung  entgegen. 
Einzelne  Epithelzellen  werden  stets  durch  die  i''ii)rinfäden 
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Tafel  85. 


l'i^'-    I      Diphtherie  der  Uvula.    Carmin,  Weigert 's  Filiriii!ärl»nn«4 
\'er«rr,  40. 

1.  Krhaltenes  Plattenepithel. 

2.  Fibrinauflagerung. 

3.  Fibrin  im  nekrotischen  <le\vebe. 

4.  Nekrotisches  Oberflüchenepithel. 

I-ig.  2     Teilstück  aus  dem  vorigen.     Vergr.  300. 

1.  Verquollenes  Epithel. 

2.  Hla<Nenartige  Hohlräume  im  Epithel. 
3    l^ukocyten. 

4.  Fibrin. 

5.  Kerne  des  untergegangenen  Epithels  im  Fibrin. 

Tafel  .4«. 

Mg.  I.     Croupöse   Pneumonie,    graue   Hepatisation.     Alaun- 
coclienille,  Weigert's    Fibrin-    und  ElaNtinfarl)ung.     Vcrgr.  280. 

1.  Alvcolarsepten  mit  elastischen  Fasern. 

2.  Intiltriertcs  perivasculäres  Bindegewebe. 

3.  Intraalveoläre  Fibrinpfrüpfe. 

4.  Interalveoliire     Fibrinbrücken,     die     Kohn' sehen     Stigmen 
durchsetzend. 

Fig.  2.    Fibrinöse   Pericarditis   in    vorgeschrittener   Organi- 
sation.    Pikrocarmin.     Vergr.  67. 

1.  F,}>icardiales   IJindegewebe. 

2.  Junges  Oanulation*;ge\\ebc. 

3.  Neugebildete   Geläs-^e. 

4.  \'ou  (JranwI.Ttion>gc\vebe    ganz    uin^chlos.sene  hyaline   Fibrin- 
in<;elu. 

5.  Fil)^obla'^te^   zwischen   Fibrinbalken. 

al)i;ch(>l)en  und  können  weit  nach  aussen  vorgeschoben 
noch  in  späteren  Zeiten  durch  ihre  Zell-  und  Kernformen 
deutlich  nachweisbar  bleiben.  Nach  Zugrundegehen  des 
i^f)ithcls  kommt  das  Fibrin  natürlich  direct  auf  das 
lJin(]ci;c\\cbc  zu  liegen.  In  dem  letzteren  können  sich 
scll>^t  fibrinöse  l'^xsudations Vorgänge  unter  Bildung  kle'ner 
Xct/.c  in  den  Lücken  abspielen,  und  weiterhin  kann 
CS  <lurch  Mortification  von  Bindegewebsteilen  zu  einem 
llrsatz  dcrsclhrii  durch  neuentstehendes  I^'ibrin  kommen, 
.^n  (las^  CS  auf  gtrwissen  Stadien  thatsächlich  ungemein 
schwierig;  ir.schcint,  das  primäre  l^xsudatfibrin  und  das 
'^ccundar    gebildete,  an    Stelle  zugrunde    gegangenen  (ic- 
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webes  getretene  Fibrin  zu  unterscheiden.  Aber  auch 
dann  noch  ist  eine  directe  Umwandlung  von  Binde- 
gewebe in  Faserstoff  von  der  Hand  zu  weisen. 

Wie  überall  im  Körper  stellt  auch  bei  der  primären, 
fibrinösen  Kntzündung  der  I-'aserstoff  nur  eine  vorüber- 
gehende Bildung  dar,  er  muss  auf  irgend  eine  Weise 
wiederum  entfernt  werden;  am  häufigsten  geschieht  dies 
durch  Zerfall  der  Fibrin  fasern  und  Umbildung  derselben 
in  eine  von  zahllosen,  feinen  Fettröpfchen  durchsetzte 
und  als  solche  der  Resorption  zugängliche,  milchartige 
Suspension. 

Am  ausgedehntesten  sehen  wir  diesen  Vorgang  ein- 
treten bei  dem  klassischen  Objekt  der  fibrinösen  Ent- 
zündung ,  der  c  r  o  u  p  (>  s  e  n  Pneumonie.  1  )ie  ICnt- 
stehung  der  1^'ibrinfasern  erfolgt  hier  ebenfalls  durch  ( Ge- 
rinnung aus  einem  zuerst  flüssigen  Medium,  dem  ent- 
zündlichen Ödem.  In  frühen  Stadien  kann  man  dabei 
auf  das  allerschönste  das  Auftreten  \'on  ( ierinnungscentren 
an  Stelle  der  vielfach  absterbenden  Al\'eolarej)ithelicn 
.sehen,  von  denen  sich  gestielte  Büschel  in  das  Lumen 
der  Alveolen  erheben  (S.  Bd.  I,  Taf.  36,  Mg.  3).  (Gleich- 
zeitig findet  dabei  eine  reichliche  Durchwanderung  von 
Leukocyten  in  die  gerinnende  l'lüssigkeit  und  ein  Fin- 
schluss  derselben  in  die  entstehenden,  dichten  Netze  stall. 
Die  Ausfüllung  der  Lungenhohlräume  durch  das  Fxsudat 
ist  eine  .sehr  vollständige,  wie  sie  sonst  nur  durch  künst- 
liche, ganz  exacte  Injectionen  bewirkt  werden  kann, 
und  man  sieht  infolgedessen  auch  die  feinen  stigmen- 
artigen Verbindungen  zwischen  (Wn  einzelnen  Alveolen 
von  den  Fibrinfaden  durchsetzt  ( K  o  h  n  sehe  Stigmen, 
Taf.  36,  Fig.  l).  Auf  ein/einen  Strecken  können  die 
Fibrinfäden  auch  hier  zu  dicken  Balken  zusammen - 
flie.ssen.  Später  zerfällt  der  l'^aserslc^ff  mitsammt  den 
eint{e.schlos.senen  Zellen  im  Stadium  der  Losuni^  in  eine 
trübe,  dickflüssige  Masse,  und  auf  diese  Weise  k()nnen 
in  kurzer  Zeit  erstaunlich  grosse  (Quantitäten  von  Fxsudat 
durch  Resorption  und  Fxpectoration  beseitigt  werden. 
Die  Mengt^  des  Fxsudates  kann  dabei  i  Kilogranun  und 
selbst    mehr  betragen  (Bollinger),    und  tlie   Hälfte  der 
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ICxsudatinasse  ist  wohl  auf  Fibrin,  die  andere  Hälfte  auf 
angesammelte  und  grösstenteils  während  der  Krankheit 
neugebildete  Leukocyten  zu  beziehen. 

Aber  nicht  in  allen  Fällen  braucht  das  fibrinös  ent- 
zündliche Exsudat  durch  einfache  Resporption  zu  ver- 
schwinden, genau  so,  wie  wir  dies  bei  der  Wundheilung 
gesehen  haben ,  kann  dasselbe  zum  Vorläufer  eines 
neugebildeten  Bindegewebes  werden,  das  fibrinöse 
Exsudat  kann  organisiert  werden.  Bei  der 
Entzündung  seröser  Häute  ist  dies  wenigstens  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  wohl  immer  der  Fall.  Rückstand- 
lose Spontanaufsaugungen  von  fibrinösen  Abscheidungen 
in  den  Pleuren  oder  im  Peritoneum,  bezw.  im  Herzbeutel, 
gehören  wohl  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Nachdem 
das  Epithel  der  betreffenden  Serosa  zugrunde  gegangen 
ist ,  wächst  von  dem  unterliegenden  Bindegewebe  ein 
junges  Keimgewebe  in  das  Fibrin  hinein ,  bringt  es 
durch  active  Aufzehrung  zum  Schwund,  wobei  wohl 
gleichzeitig  auch  Resorptionsvorgänge  an  zerfallenem 
Fibrin  angenommen  werden  dürfen.  Das  Keimgewebc 
baut  sich  auf  aus  jungen,  auf  mitotischem  Wege  ent- 
standenen Bindegewebszcllen  (Fibroblasten),  untermischt 
mit  kleinen  Rundzellen,  grösseren  Plasmazellen  (Poly- 
blasten,  Maximow)  und  mehr  oder  weniger  Leukocyten 
und  ist  durchsetzt  von  gleichzeitig  wuchernden  PZndothcl- 
sprossen.  Da  schon  in  dem  präexistenten  Bindegewebe 
einzelne  Stellen  nach  ihrem  Untergang ,  wie  wir  ge- 
hört haben,  durch  Fibrin  ersetzt  wurden  und  ausser- 
dem das  l'j'ndringen  des  Granulationsgewebes  in  das 
aufgelagerte  Fibrin  nicht  an  allen  Stellen  gleichzeitig 
crfül<;t,  so  resultiert  hieraus  auf  einem  gewissen  Stadium 
eine  sehr  innige  räumliche  Vermischung  von  wucherndem 
Gewebe  und  Fibrin.  Bei  der  weiteren  Ausbildung  des 
Granulationsgewebes  und  bei  der  nachträglich  erfolgenden 
Ausscheidung  von  Fasergevvebe  durch  die  Fibroblasten 
kann  es  dabei  an  vielen  Stellen  zur  vollständigen  Um- 
I  i.,.  2.  wachsuiig  einzelner  isolierter  Fibrinklumpen  und  zu 
insclförmigen  ICinsprengungen  von  solchen  in  das  Granu- 
lationsgewebc  kommen,  so  dass  auch  diese  Bilder,  wenn 
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man  ihre  Genese  nicht  genau  in  Betracht  zieht,  natürlich 
leicht  Veranlassung  zu  der  Annahme  einer  Faserstoff- 
umvvandlung  aus  Bindegewebe  geben  können.  Die  um- 
schlossenen Fibrinteile  sintern  mehr  und  mehr  zu  homo- 
genen, glänzenden  Balken  zusammen,  bilden  sogenanntes 
hyalines  Fibrin  und  können  noch  in  späten  Stadien,  wenn 
ringsum  schon  fertiges  Fasergewebe  ausgebildet  ist,  in 
Resten  angetroffen  werden  (Taf.  36,  Fig.  2).  Das  End- 
resultat einer  derartigen  Organisation  ist  stets  die  Aus- 
bildung einer  bindegewebigen  Schwiele.  Wo  zwei 
einander  gegenüberliegende  Stellen  seröser  Häute  von 
dem  gleichen  Process  betroffen  waren,  kommt  es -dabei 
natürlich  zu  einer  entweder  auf  grössere  Strecken  sich 
ausbreitenden,  flächenhaften,  oder  zu  einer  umschriebenen, 
spangenförmigen  Ve rwachsu ng  (Synechienbildung). 
Die  bindegewebige  Verdickung  der  Serosablätter  kann 
sehr  bedeutende  Grade  erreichen.  An  der  Lun^re  kann 
es  bei  gleichzeitiger  Mitbeteiligung  subpleural  gelegener 
Lungenteile  zu  einer  Induration  derselben  kommen. 

Auch  das  in  den  Lungen  abgeschiedene  fibrinöse 
Exsudat  bei  der  croupösen  Pneumonie  wird  nicht  in  jedem 
Falle  vollkommen  eliminiert;  auch  hier  kann  es  zu  einer 
Substitution  durch  einwachsendes  Bindegewebe  kommen, 
welches  seinen  Ausgangspunkt  von  dem  peribronchialen 
und  perivasculären  Gewebe  nimmt  und  entlang  den  F'ibrin- 
fäden  rankenförmig  von  Alveole  zu  Alveole  durchwächst. 
Diese  sinken  infolgedessen  nicht  mehr  zusammen,  und 
ihre  Wandungen  verkleben  nach  Verlust  ihres  Epithels 
mit  dem  eingedrungenen  Bindegewebe.  Iliedurch  wird 
natürlich  eine  dauernde  Ausdehnung:  und  Ausfüllung: 
und  eine  sehr  feste  Consistenz  des  betreffenden  Lungen- 
abschnittes bedingt  (chronische,  fibröse  Pneumonie, 
Carni  fi  cation). 

Ganz  ähnliche  Bilder  können  auch  in  Gelenk- 
höhlen nach  fibrinöser  l'^xsudatbildunir  entstehen:  die 
Einlagerung  von  Fibrin  ins  Bindegewebe  pflegt  dabei 
eine  sehr  tiefe  und  innige  zu  sein,  und  nach  Organisation 
desselben  kann  es  zu  einer  nachträglichen,  hyalinen 
Umwandlung  des  neugebildeten  Bindegewebes  kommen. 
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von  I.eukocytcii  statt,  welche  eine  Art  von  Demarcations- 
linie  cresrenüber  dem  noch  erhaltenen  Gewebe  darstellt. 
Das  fibrinös  infiltrierte  und  tote  Schleimhautgcwebc 
wird  selbstverständlich  abgestossen,  und  es  bildet  sich 
liieraus  das  d  iphteri  tische  bezw.  „diphtheroi  de* 
Geschwür.  Der  entstandene  Substanzverlust  wird 
durch  Regenerationserscheinungen  von  dem  umgebenden 
Epithel  und  bei  tieferen  Defecten  unter  Mitbeteiligung 
des  subepithelialen  Bindegewebes  gedeckt.  (S.  o.  pathol. 
Organisation.)  Findet  nur  eine  oberflächliche  Absetzung 
einer  aus  geronnenen  Exsudatmassen  gebildeten  Fibrin- 
membran auf  die  Schleimhaut  statt,  bei  welcher  «:s 
höchstens  zu  einer  seichten  Nekrose  der  oberflächlichen 
Schleimhaut  kommt,  so  bezeichnet  man  diesen  Process 
als  Croup.  Sehr  häufig  aber  sind  croupöse  und  diphthe- 
ritische  bezw.  diphtheroide ,  nekrotisierende  Processe 
mit  einander  vermengt.  Durch  ein  über  das  Schleim- 
hautniveau austretendes  und  nachträglich  gerinnendes 
Exsudat  kommt  es  zur  Bildung  einer  Croupmembran, 
während  gleichzeitig  in  der  Tiefe  Nekrose  mit  consecu- 
tivcr  Ausbildung  der  Diphtheriemembran  einsetzt,  so 
dass  die  beiden  Processe  natürlich  nicht  mehr  von  einander 
getrennt  werden  können. 

Sehr  häufig  findet  auch  in  Lymphdrüsen  gleichzeitig 
mit  nekrotisierender  Entzündung  benachbarter  Schleim- 
häute oder  auch  ohne  solche  die  Absetzung  eines 
fibrinösen  Exsudates,  hauptsächlich  in  den  Lymphsinus 
statt,  die  wohl  in  allen  Fällen  auf  die  Einwirkung  des 
(gleichen  scluullichen  Agens  durch  Verschleppung  mit 
dem  Lymphstrom  bezogen  werden  darf;  so  z.  B.  in  den 
mandibularc-n  und  cervicalen  sowie  trachealen  Lymph- 
tlriiscn  bei  Diphtherie  da^  Rachens  und  der  oberen  Luft- 
uci^c.  1  jn  anatomisch  ganz  ähnlicher  Process  spielt 
sich  ah  hei  der  Ty phusne k rose  in  den  DarmfoUikeln 
Liiul  den  mesenterialen  Lymphdrüsen.  Sehr  ausgedehnte 
r'il)iinnet/.e  mit  gleichzeiti^^er  Nekrose  der  Lymphocyten 
und  der  endiUhelialen  Zellelemente  der  Lymphsinus 
werden  auch  hei  der  Pestnekrose  der  Lymphdrüsen 
in  Jen    l>uho:ien   ijeobachtet.     (Dürck.) 


Die  productiven  Entzündungen,  welche  sich 
durch  ihren  chronischen  Verlauf  auszeichnen,  gehen  von 
vornherein  vornehmlich  mit  der  Neubildung  von  Gewebe 
und  zwar  von  einem  Keimgewebe  einher,  welches  in 
allen  Fällen  zur  schliesslichen  Entstehung  von  Binde- 
gewebe führt.  Wir  haben  bereits  oben  gesehen,  dass  an 
den  Gewebsparenchymen  alle  Proliferationserscheinungen 
bei  der  Entzündung  nur  sehr  vorübergehender  Natur 
sind  und  bald  in  degenerative  Veränderungen  umschlagen. 
Die  histologischen  Vorgänge  der  productiven  Entzün- 
dung, die  sich  also  stets  am  Gefässbindegewebsapparat 
abspielen,  sind  in  keiner  Weise  verschieden  von  denen, 
welche  wir  bereits  oben  bei  der  Lehre  von  der  patho- 
logischen Organisation    genauer   kennen    gelernt   haben. 

Specifische  Entzündungen. 

Infectiöse  Granulome. 

Man  versteht  unter  infectiösen  Granulomen  (Granula- 
tionsgeschwülsten) specifische  Entzündungsformen,  welche 
durch  das  Eindringen  bestimmter  Infectionserreger  in 
den  Körper  ausgelöst  werden.  Da  die  Enlzündungs- 
producte  wesentHch  unter  dem  Bild  scharf  umschriebener 
Gewebsneubildung  auftreten,  so  wurden  dieselben  früher 
mit  den  echten  Geschwülsten  in  eine  gemeinsame  Gruppe 
von  progressiven  Processen  gestellt;  aber  wie  wir  bei 
der  Besprechung  der  Tumoren  noch  des  näheren  hören 
werden,  ist  der  Unterschied  ein  ganz  wesentlicher;  es 
handelt  sich  um  grundverschiedene  Bildungen  und  nur 
eine  oberflächliche  Betrachtung  derselben,  ohne  genaue 
Kenntniss  ihrer  Ursachen,  konnte  zu  dieser  Auffassung 
führen.  Die  Gewebsreaction  pflegt  je  nach  der  Xatur 
und  nach  den  Eigenschaften  des  eingedrungenen  para- 
sitischen Keimes  eine  verschiedene  und  im  allgemeinen 
für  jeden  Keim  in  ihrem  weiteren  Verlauf  eine  eigen- 
tümliche zu  sein,  so  dass  in  vielen  Fällen  aus  dem 
Befund  der  Gewebswucherung  empirisch  auf  die  Art  des 
eingedrungenen    infectiösen    Agens   geschlossen    werden 
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fif::  '.etzter-jH  irr.  Or^^anismui  ihrer.  Abschluss  zu  erreichen. 
rtcir.i<:  l-ronr.en  .-ich  cianr*  regressive  Metamorphosen 
riv.  fftr.  Grani: lernen  einstellen. 

F.:r-  f.: n  iarr.er.raler  Unterschied  zwischen  den  echten 
Ge-ch«.  jl-:en  ur.  i  den  Granulationsgeschwulsten  besteht 
ir.  .l.rer  A--breiti:nL^  im  Orv;an:smu3.  Die  Verbreitung 
'^i:r  :r.>jct:  ^--en  Granulome  :ni  Körper  von  dem  Orte 
[..rc-  l-:n  ir:r.:{en>,  wo  sie  in  '. ieien  Fallen  taber  nicht 
::i.:i.er;  ■'::•;  er-teii  I'-ntzJnci:ng-erscheinun^en,  den  soge- 
I w'i ; .  i:  t  c : '.  P  r  i  m  a  r  a  f  f e  c  t ,  a u ^  1  ■  .•  -e n ,  erfol  g t  stets  dadurch, 
^ii-o  <:.c  para-^itischen  Keime  durch  den  Blut-  oder 
Lyr:.:/.;.-troni  oder  auf  irgend  einem  anderen  Weg  in 
•::.::eri.t :  Korpcrbezirke  gelangen,  wo  sie  eine  ganz 
:>:,'.';;'irt:_':  I.ntziindun;?  a^jslosen  wie  am  Orte  ihrer 
er-'':'.  Ir.v'iMon.  Die  echten  Geschwülste  aber  metasta- 
-iff':;.  ..  ;  -Mi'.ic-slich  dadurch,  dass  Teile  der  Mutter- 
' ':-^!.  \  .\'\  n.Lch  anderen  Orci^anen  oder  Ore^anbezirken 
\  ■  y  'i.. '::;:/.  werden,  dort  stecken  bleiben,  zur  Implantation 
.;':  i;/.;c:.  ':r.(\  da-->  wciljriiin  aus  diesen  implantierten 
<  I':  ']\:'.-\'.-"u-irU\:c\n  info! 'c  der  denselben  innewohnenden 

Vr,f.\i*:r\;\)'/^-.f;i\\]\f^\\cit  neue,  vollkommen  gleichartige  Ge- 

'  ii-vul-,l':  hervorstehen. 

I'jn  '^'ros.-scr  Teil  der  infectiösen  Granulome  äussert 
-if  ii    durch    das  Auftreten    von    aus  Zellen    aufgebauten 
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Knötchen,  welche  von  Virchow  als  „tubcrcula" 
bezeichnet  wurden.  Man  nennt  daher  alle  diese  Krank- 
heiten „Tuberkelk  rank  hei  teil".  Am  häufigsten 
werden  diese  Tuberkel  erzeugt  durch  die  Thätigheit  des- 
jenigen Mikroorganismus  welcher  nach  dieser  ihm  in  her- 
vorragender Weise  zukommenden  Fähigkeit,  tubercula  im 
menschlichen  und  tierischen  Organismus  zu  erzeugen, 
den  Namen  ,,Tuberkelpilz'**)  erhalten  hat.  Aber 
auch  andere  parasitische  und  nichtparasitische  Ursachen 
vermögen  im  Körper  die  Bildung  von  solchen  Tuberkeln 
hervorzurufen ;  so  genügt  z.  B.  zu  ihrer  Erzeugung  schon 
die  Einverleibung  von  feinen,  gleichmässig  suspendierten 
Fremdkörpern ,  z.  B.  Weizengries ,  klein  geschnittene 
Haarpartikelchen  oder  Seidenfäden ;  ferner  wird  bei  einer 
Reihe  anderer,  durch  parasitische  Noxen  hervorgerufener 
Gewebsbeschädigungen  als  der  Ausdruck  einer  reactiven 
Entzündung  knötchenförmige  Gewebsneubildung  beobach- 
tet, so  z.  B.  bei  Syphilis,  Rotz,  Lepra,  Aktinomykosis. 
Freilich  zeigen  die  durch  den  Tuberkelpilz  ausgelösten 
Knötcheneruptionen  eine  Reihe  von  so  prägnanten  Eigen- 
tümlichkeiten ,  welche  offenbar  durch  die  besondere 
Wirkungsweise  des  ätiologischen  Agens  bedingt  sind, 
dass  sie  sich  hiedurch  von  allen  anderen  Tuberkel- 
krankheiten  unterscheiden. 

I.  Tuberculose. 

Die  durch  das  Eindringen  des  Tuberkelpilzes  in 
den  Organismus  und  seine  Lebensthätigkeit  in  demselben 
hervorgerufenen  Krankheitserscheinungen  bezeichnet  man 
als  ,,Tube  reu  lose".  Dieselbe  präsentiert  sich  im 
Körper  am    häufigsten    durch   die  Entstehung  von  Zell- 

*)  Da  der  Erreger  der  Tuberkulös«.-  nach  den  neueren  Unter- 
suchungen nicht  den  monomorphen  Hakterien  zuzuzählen  ist  und  keinen 
einfachen  Bacillus  darstellt,  .vielnielir  in  die  (iru])pc  der  Strepto- 
tricheen,  also  der  pleomor])hcn  liaklericn  ^'ehört,  so  ist  in  den  folgen- 
den Ausführungen  vermieden  worden ,  den  seit  langem  eingebürgerten 
Namen  ,,Tuberkelbacillus"  anzuwenden,  und  soll  statt  dessen  immer 
von  „Tubcrkelpilz''  gesprochen  werden. 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  ]^3 
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Tafel  38. 


1  ii^.  I .  Exsudative,  tuberculös-käsige  Hepatisation  der  Lunge. 

Alauncochenille,  W  e  i  jj.e  r  t '  s  Fibrin-  und  Dlastinfärbung.  Vcrgr.  280. 

1.  Vollkommen  erhaltene  Alveolarwände  mit  elastischen  Fasern. 

2.  Verkästes  Exsudat   mit  KerntrUmmern    von  Leukocvten    und 
vereinzelten  Alveolarepithelicn. 

3.  Fihrinöses  Exsudat. 

4.  Fibrinöse  InleralveoUrbrücke. 

Fit;.  2.     Verkäsung   in   einem   Tuberkel   der   weichen  Hirn- 
häute.    Hämat.-Kosin.     Verjjr.  645. 

1.  Kpithelioidzellen. 

2.  Epithclioidzellen    in    Wanderung    mit    langen,    ausgezogenen 
Kernen. 

>  Kundzellen. 

4.  Zerfallene  Kerne  in  Epithelioidzellen. 

5.  Freie  Kemtrümmer. 

6.  Kernlose,  ganz  verkäste  ( lewebsmassen. 

kilötchen ,  also  als  eine  ,, Tuberkelkrankheit",  aber  sie 
kann  auch  noch  in  anderen  Formen  in  die  Erscheinung 
treten,  nämlich  einmal  als  diffuses  Granulations- 
gewebe und  zweitens  als  exsudativentzündliche 
Veränderung.  Es  ist  nach  dem  heutigen  Stand 
unserer  Kenntnisse  also  nicht  sowohl  die  Anwesenheit 
des  Tuberkels  massgebend  fiir  die  Diagnose  .der  Tubercu- 
lose ,  sondern  wir  nennen  t  u  b  e  r  c  u  1  ö  s  a  1 1  e  j  e  n  e 
Veränderungen,  welche  durch  den  Tuberkel- 
pilz   im   Körper  hervorgebracht   werden. 

Das  häufigste  Product  des  Tuberkelpilzes  ist  die 
Bildung  des  Tuberkelknö tc h ens.  Dasselbe  stellt 
immer  eine  Neubildung  dar,  welche  aus  dem  be- 
fallenen Gewebe  sclb.st  hervorgewachsen  ist;  es  handelt 
sich  dabei  nicht  um  eine  An.sammlung  von  neu  ange- 
siedelten Zellen,  .sondern,  wenigstens  in  den  Anfangs- 
stadien, stets  um  die  Abkömmlinge  von  fixen  Gewebs- 
zellen. Der  Tuberkel  geht  hervor  aus  den 
l)  r  g  a  n  z  cl  1  e  n  am  Orte  der  Einwirkung.  In 
welcher  Weise  wir  uns  diese  Einwirkung  in  letzter  Instanz 
vorzustellen  haben ,  darüber  herrscht  noch  keine  voll- 
kommcnc  Klarheit  und  Übereinstimmung.  Weigert 
nimmt  an,  dass  die  Wucherungen  erst  .secundär  eintreten, 


w^ki.^J'^^. 


195 

nachdem  Schädigungen  von  Zellen  und  von  Intercellular- 
substanz  als  primäre  Wirkungen  des  Tuberkelpilzes 
vorausgegangen  sind.  Wir  haben  hier  also  eine  voll- 
kommene Analogie  mit  der  einfachen  Entzündung,  bei 
welcher  wir  ebenfalls  eine  primäre,  schädigende  Wirkung 
auf  gewisse  Organbestandteile,  namentlich  degenerative 
Zustände  an  den  Gelässwandungen,  als  erste  Folge  der 
Einwirkung  des  entzündungserregenden  Agens  ansehen 
mussten,  während  alle  weiteren  exsudativen  und  cellulären 
Vorgänge  erst  hiedurch  bedingt  waren. 

Bei  der  Bildung  des  Tuberkels  treten  primär  die 
proliferativen  Entzündungsvorgänge  sehr  in  den  Vorder- 
grund. Als  die  erste  Folge  des  Eindringens  von 
Tuberkelpilzen  in  ein  Gewebe  sieht  man  die  Anschwellung 
und  die  mitotische  Teilung  der  präexistenten,  fixen 
Gewebszellen.  Diese  Elemente  gruppieren  sich  ge- 
wöhnlich kreisförmig  oder  kugelmantelformig  um  die 
eingedrungenen  Tuberkelpilze,  wobei  sie  unter  An- 
schwellung ihrer  Protoplasmaleiber  in  dichten  Verbänden 
nebeneinander  liegen.  Wegen  dieses  Verhaltens  hat 
Virchow  diese  Zellen  als  „epithelio  id  e'*  Zellen 
bezeichnet,  sie  liegen  nämlich  in^  einem  epithel - 
ähnlichen  Zusammenhange.  Später  ist  der  Aus- 
druck ,,epithelioide  Zellen**  vielfach  irrtümlich  und  miss- 
bräuchlich  angewandt  und  auf  besondere  Formen  der 
Zellen  übertragen  worden ;  man  wollte  damit  einen  be- 
stimmten Protoplasmareichthum  derselben  kennzeichnen. 
Das  ist  aber  vollkommen  unrichtig,  denn  auch  eine 
Bindegewebszelle  kann  einen  sehr  grossen  Zelleib  besitzen, 
und  andererseits  können  Epithclzellen  bei  ihrer  gegen- 
seitigen Aneinanderlagerung  sehr  mannigfache  Formen 
annehmen  und  gelegentlich  auch  nur  ganz  geringe  Proto- 
plasmasubstanz aufweisen.  Das  tertium  comparationis 
liegt  also  nicht  in  der  Form,  sondern  in  der  gegen- 
seitigen Anordnung  der  Zellen.  Diese  epithelioiden 
Zellen  gehen  wohl  zumeist  aus  der  Proliferation  von 
Bindegewebszellen  und  von  Endothelien  hervor,  sind 
also  den  Fibroblasten  bei  der  einfachen  Entzündung 
durchaus  an  die  Seite  zu  stellen. 
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Von  vielen  Autoren  wird  auch  jetzt  noch  die 
Anschauung  vertreten ,  dass  gelegentlich  jede  Zelle 
des  menschlichen  Körpers  unter  dem  Einfluss  von 
eingedrungenen  Tuberkelpilzen  proliferieren ,  epitheli- 
oide  Zellen  producieren  und  so  zu  den  ersten  Bau- 
steinen des  jungen  Tuberkels  werden  könne.  That- 
sächlich  sehen  wir  auch  gerade  bei  der  ersten  Eruption 
von  tuberculösen  Granulomen  in  allen  parenchymatösen 
Organen  eine  ziemlich  lebhafte  Wucherung  der  fixen 
Parenchymzellen,  welche  sich  vor  allem  durch  eine  ver- 
mehrte mitotische  Teilung  derselben  kund  gibt.  So 
findet  man  z.  B.  in  der  Leber  nach  Injection  von  Tuberkel- 
pilzen in  die  Pfortader  karyokinetische  Figuren  an  Leber- 
zellen, sowie  an  Gallengangsepithelien  an  denjenigen 
Stellen,  welche  der  späteren  Eruption  von  Zellknötchen 
entsprechen  und  die  in  unmittelbarer  Umgebung  der  in 
den  Capillaren  stecken  gebliebenen  Tuberkelpilze  liegen. 
Auch  in  den  Nieren  ist  z.  B.  an  den  Harnkanälchen- 
epithelien  eine  derartige  Proliferationsthätigkeit  bei  intra- 
arterieller  Tuberkelpilzinjection  schon  in  sehr  frühen 
Stadien  nachweisbar.  Aber  die  Auffindung  von  Kern- 
teilungsfigurcn  an  ^diesen  Zellen  beweist  noch  lan^e 
nicht ,  dass  sie  selbst  zu  Elementen  des  Tuberkels  um- 
gewandelt werden  können,  und  es  ist  dies,  wie  von 
H  a  n  s  e  m  a  n  n  hervorgehoben  hat,  auch  vom  theoretischen 
Standpunkt  aus  mit  Rücksicht  auf  das  allgemein  aner- 
kannte Gesetz  von  der  Specifität  der  Zelle  (omnis 
cellula  e  ejusdem  generis)  von  der  Hand  zu  weisen.  Wir 
werden  später  sehen,  dass  die  Tuberkelzellen ' gelegent- 
lich als  Bindcgewebsbildner  auftreten  können;  es  ist 
aber  eine  mit  unseren  heutigen  Anschauungen  über  die 
Difterencierung  der  Körperzellen  unvereinbare  Vorstellung, 
dass  eine  Zelle,  welche  ehemals  als  Epithelzelle  eines 
drüsigen  Organs  oder  einer  Schleimhaut  fungiert  hat, 
oder  (leren  Nachkommen  jemals  Bindesubstanz  liefern 
könnten :  auch  auf  dem  Umweg  durch  die  Tuberkel- 
bildunjj;  ist  eine  solche  vollkommene  Änderung  des  Zell- 
charakters absolut  unverständlich.  Natürlich  können 
aber  Wucherun^szustände  an  allen  Parenchymzellen  des 
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Körpers  ausgelöst  werden ,  wenn  in  ihrer  Umgebung 
specifische  Entzündungsprodukte  wie  Tuberkel  sich 
etablieren.  Aber  diese  Wucherungsvorgänge  werden 
nur  von  vorübergehender  Dauer  sein  und  meistens  nur 
die  Vorläufer  degenerativer  Processe  bilden,  ganz  genau 
ebenso,  wie  wir  auch  das  Vorkommen  einer  echten 
parenchymatösen  Entzündung  im  Sinne  einer  dauernden 
Zellproliferation  an  den  Elementen  parenchymatöser 
Organe  von  der  Hand  weisen  mussten,  ohne  das  Vor- 
kommen vorübergehender  Wucherungszustände  als  Aus- 
druck eines  gewissen  Frühstadiums  der  Gewebsschädigung 
in  Abrede  stellen  zu  können.  Wir  sehen  sehr  oft  die 
Tuberkeleruption  in  allernächster  Umgebung  von  epi- 
thelialen Gewebselementen  sich  abspielen,  letztere  dabei 
durch  Proliferation  erhebliche  Volums-  und  numerische 
Zunahme  erleiden,  ohne  dass  sie  aber  in  den  Bereich 
des  tuberculösen  Granuloms  selbst  mit  einbezogen 
würden.  So  z.  B.  kann  bei  der  Schleimhauttuberculose 
des  Kehlkopfes  eine  beträchtliche  Verdickung  des 
I^pithels  eintreten,  welche  sogar  bis  zur  Metaplasierung 
desselben  führt,  so  dass  geschichtetes  Plattenepithel  an 
Stellen  entsteht,  welche  normaler  Weise  nur  Cylinder- 
epithel  tragen  (Pachydermia  laryngis).  Ein  ähnliches 
Verhalten  zeigt  das  Ependym  der  Hirnventrikel  bei  der 
Entstehung  von  Tuberkeln  unter  demselben ;  es  kommt 
zu  Wucherungsvorgängen  in  diesen  Zellen,  aber  sie 
werden  nicht  in  Tuberkelzellen  selbst  umgewandelt.  Da 
die  wesentlichen  Lieferanten  der  ersten  Bausteine  des 
sich  bildenden  Tuberkels  also  die  fixen  Bindegewebs- 
zellen und  die  Endothelzellen  sind ,  so  lassen  sich  die 
epithelioiden  Zellen  in  jeder  Weise  den  Fibroblasten  bei 
der  einfachen  Entzündung  an  die  Seite  stellen ;  das  Be- 
sondere bei  ihrer  Verwendung  für  das  tuberculöse 
Granulom  ist  nur  ihre  radiäre  Anordnung. 

Liegt  der  junge,  aus  Kpithelioidzellen  bestehende 
Tuberkel  in  der  nächsten  Nähe  von  Blutgefässen,  so  werden 
dieselben  fast  ausnahmslos  zum  Verschluss  gebracht  und 
zwar  einmal  durch  Compression  infolge  des  expansiven 
Wachstums  des  Granuloms,  oder  durch  actives  Einwachsen 
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Tafel  39. 


Reticulierter  Tuberkel  aus  dem  Zwerchfellperiton eum. 

Verijr.   150. 

1 .  ICpithelioidzeilen. 

2.  (Jrosse  Riesenzelle  mit  verkästem  Zelleil>. 

3.  Vcrkä>unjjszonc. 

4.  Reichlich  entwickches  Reliculum. 

5.  Junj:jes,  concentrisch-strcifiges  Hindejjcwcbe  der  Umgebunfj. 

des  letzteren  in  die  Gefässwand  unter  teilweiser  Ver- 
wendung seiner  Zellen  zu  Tuberkelzellen.  Die  Endo- 
thelien  können  dabei  stark  anschwellen  und  zeigen  oft- 
mals eine  recht  lebhafte,  mitotische  Teilung. 

Aus  diesen  epithelioiden  Zellen  gehen  nun  manch- 
mal schon  auf  frühen  Stadien  des  Tuberkelwachstums 
Riesenzellen  hervor.  Wir  können  die  Bildung  der- 
selben im  allgemeinen  wohl  als  den  Ausdruck  einer 
verminderten  Lebensthätigkeit  betrachten  und  haben  im 
Tuberkel  drei  Formen  von  Riesenzellen  zu  unterscheiden : 
I.  Die  Prol  if er ationsr lesen  Zellen,  welche  dadurch 
zu  Stande  kommen,  dass  in  einer  und  derselben  Zelle 
eine  wiederholte  Kernteilung  eintritt,  ohne  dass  der  Zell- 
Icib  mit  derselben  gleichen  Schritt  halten  könnte.  Die 
Teilung  erfolgt  sehr  häufig  durch  Amitose,  d.  h.  infolge 
directcr  Teilung  der  Fragmentierung.  Zuweilen  zeigt 
der  Zellcib  bereits  locale  Nekrose  oder  Verkäsung, 
während  in  den  Kernen  die  Wucherungsvorgänge  noch 
fortdauern  (Weigert).  Eine  zweite  Form  der  Riesen- 
zellbilduni^  entsteht  sicher  durch  Verschmelzung  benach- 
barler  Zellindividuen  (Congl  uti  natio  nsriesenzcll  e), 
wobei  allerdings  für  die  oft  sehr  vielkcrnigen  Exemplare 
doch  noch  eine  nachträgliche  Vermehrung  der  Kerne 
in  dem  durch  die  Confluenz  vergrösserten  Protoplasma- 
leib ani(cnommen  werden  miisste.  Endlich  kann  aber 
auch  das  Hild  von  Riesenzellen  in  Schnittpräparaten 
durch  Querschnitte  von  hyalin  thrombosierten  Gefässen 
mit  vergrösserteiT  oder  confluierten  Endothelien  ent- 
stehen. Ivs  handelt  sich  hier  natürlich  nicht  um  eine 
echte  Riesenzellbildung;  diese  F'ormen  untenscheiden 
sich    auch    gewöhnlich    durch    ihre   regelmässige  runde 
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Form  und  ihre  nach  aussen  glatten,  scharfen  Conturen, 
aber  ihre  wirkhche  Genese  kann  nur  auf  grösseren  Serien 
von  Schnitten  richtig  erkannt  werden.  Jedenfalls  hat 
diese  F'orm  von  Riesenzellen  mit  der  echten  Lang- 
hans'sehen  Tuberkelriesenzelle  nichts  zu  thun. 

Ist  auf  diese  Weise  durch  Proliferation  der  zunächst 
von  der  Pilzeinwirkung  betroffenen  Zellgruppe  der 
Tuberkel  zu  einer  gewissen  Grösse  herangediehen,  auf 
welcher  er  gewöhnlich  mit  freiem  Auge  eben  erkennbar 
wird,  so  siedeln  sich  zunächst  in  seiner  Peripherie  andere 
Elemente  an.  Es  lagern  sich  hier  kleine  Rundzellen 
von  dem  Typus  der  Lymphocyten  an,  welche  im  Anfang 
nur  die  Randzone  durchsetzen  oder  umgeben  und  so  zu 
einer  Vergrösserung  des  Zellknötchens  beitragen,  bald 
aber  auch  in  die  inneren  Teile  des  Tuberkels  selbst 
activ  einwandern  können.  Die  Beimischung  dieser 
Rundzellen  ist  eine  sehr  wechselnde  und  durchaus  nicht 
bei  allen  Tuberkeln  gleichmässige.  Sie  kann  so  stark 
überhand  nehmen ,  dass  die  Epithelioidzellen  dadurch 
auseinandergedrängt  und  später  fast  ganz  zum  Ver- 
schwinden gebracht  werden,  sie  kann  aber  auch  lange 
Zeit  vollkommen  ausbleiben,  selbst  wenn  in  den  centralen 
Partien  des  Tuberkels  sich  längst  schon  regressive  Meta- 
morphosen eingestellt  haben.  Diese  Rundzellcn  stammen 
sicher  aus  den  durch  die  Tuberkeleruption  alterierten 
Blutgefässen  der  Umgebung,  sie  sind  im  allgemeinen 
der  kleinzelligen  Infiltration  bei  der  einfachen  Entzündung, 
bezw.  den  sogenannten  ,,Polyblasten'*  ( M  a  x  i  m  o  w  ) , 
oder  ,,Leukocytoiden"  (Marchand)  an  die  Seite  zu 
setzen.  In  den  späteren  Stadien  treten  neben  diesen 
einkernigen  Formen  vielfach  auch  polymorphkernige 
Leukocyten  auf,  welche  infolge  massenhafter  Emigration 
so  zahlreich  in  der  Peripherie  der  Tuberkel  sich  an- 
sammeln können,  das  derselbe  förmlich  in  ein  eitrig- 
zelliges  Exsudat  eingebettet  erscheint. 

Auch  sonstige  Exsudationserscheinungen  können 
bisweilen  bei  der  P^ntstehung  des  tuberkulösen  Granuloms 
ausgesprochen  sein;  so  findet  sich  z.  B.  häufig  offenbar 
gleichfalls    als    der    Ausdruck    einer    intensiven    Gefäss- 
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Schädigung  und  hiedurch  bedingten  Exsudation  die  Ab- 
setzung einer  wechselnden  Menge  von  Fibrin  sowohl 
in  fitr.  centralen  wie  in  den  peripheren  Teilen  des 
Tuberr:e!s,  5eine  Menge  ist  nbrigen?  eine  ganz  incon- 
-tante.  -jr-d  auch  innerhalb  ein  und  desselben  Organs 
kommen  .sehr  grosse  Schwankungen  vom  vollständigen 
Fehlen  des  F'ibrins  bis  zur  Abscheidung  reichlicher  Faser- 
stofYnetze  vor.  Jedenfalls  geht  aus  dieser  Variabilität 
in  der  I^cteiligung  gerinnbaren  Fntzündungsexsudates 
deutlich  hervor,  dass  dasselbe  keinen  integrierenden 
Hcstandteil  des  Tuberkels  darstellt,  sein  Auftreten  viel- 
mehr von  nebensächlichen  Faktoren,  vielleicht  Virulenz- 
graden  des  Tuberkeipilzes  abhängig  ist. 

Weiterhin  findet  sich  in  jedem  Tuberkel,  aber 
gleichfalls  in  wechselnder  Ausbildung,  eine  sehr  fein- 
faserige Gerüstsubstanz,  welche  man  als  Tuberkel- 
ret icul  um  bezeichnet  und  welche  sich  gewöhnlich 
als  zarte  Intercellularsubstanz  zwischen  den  epithelioiden 
und  Ricscnzellen  ausbreitet.  Dasselbe  ist  früher  vielfach 
als  ein  blos*;es  Kunstproduct,  entstanden  durch  die 
Ijnwirkung  der  Conservicrungsflüssigkeiten  auf  die  saft- 
reichen Zellen  des  jungen  Tuberkels  angesehen  worden. 
Aber  man  kann  sich  vielfach  überzeugen,  dass  dieses 
Reticulum  ganz  unabhängig  von  der  Art  der  Conser- 
vicrung  als  ein  .sehr  deutlich  ausgesprochener  und  wesent- 
licher Bestandteil  des  Tuberkels  nachweisbar  ist.  Seine 
I'^nt-^tehurr^  ist  wohl  keine  einheitliche.  Km  Teil  des- 
selben  [.^elil  sicher  hervor  aus  den  stehen  gebliebenen 
Kc-ten  der  faserigen  Grundsubstanz  des  ehemaligen 
Or;^'l^;.(ewebc^ ,  in  welchem  die  Tuberkeleruption  sich 
etabliert  hat,  und  dementsprechend  wird  dieser  Anteil 
in  s(M!ier  Menge  wechsehi,  je  verschiedener  die  Aus- 
bil'Iung  der  Fasersubstanz  in  dem  betroffenen  Organe 
war.  Aus-^erordcntlich  schön  kommt  z.  H.  das  Reticulum 
in  jnn;^cn  Tuberkeln  seröser  Häute  gewöhnlich  zur  Dar- 
>tellun;;  ( Taf.  39).  Die  Fasern  des  Grundgewebes  werden 
durrh  <lie  wuchernden  Tubcrkelelemente  auseinander- 
^«■drängt,  in  die  Länge  gezogen,  verdünnt,  und  hiedurch 
kann  die  Cieriistsubstanz  aus.serordentlich  zart  erscheinen, 
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kann  jedenfalls  an  verschiedenen  Stellen  auch  völlig  zu 
Grunde  gehen.  Ein  Teil  des  sogenanten  Reticulums 
verdankt  aber  sicher  neugebildeten  Fasern  seine  Ent- 
stehung und  zwar  den  Ausläufern  von  epithelioiden  und 
Riesenzellen.  Besonders  an  den  letzteren  sind  manch- 
mal ausserordentlich  zahreiche,  spinnenfussartige  und 
verzweigte  Protoplasmafortsätze  erkennbar,  welche  unter- 
einander und  mit  solchen  benachbarter  epithelioider 
Zellen  zu  einem  zusammenhängenden  Netzwerk  con- 
fluieren  (Taf.  37,  Fig.  i).  Endlich  kann  auch  noch  eine 
neugebildete,  gerinnungsfähige  Zwischensubstanz  zwischen 
den  Elementen  des  Tuberkels  zum  Auftreten  eines 
faserigen  Reticulums  führen.  Es  handelt  sich  dabei 
wohl  meistens  um  die  sogenannte  fibrinoide  Substanz, 
welche,  wie  sogleich  zu  erwähnen  sein  wird,  in  be- 
stimmten Beziehungen  zu  den  regressiven  Metamorphosen 
im  Tuberkel  steht  und  in  Form  eines  feinen  Fasergerüstes 
zwischen  dessen  Zellen  ausgespannt  sein  kann. 

Der  Tuberkel  ist  also  in  jedem  Organ  eine  Er- 
scheinung neuer  Bildung,  hervorgegangen  aus  einer 
Wucherung  bestimmter,  präexistenter  Organzellen.  Aber 
auch  ausserhalb  von  Organen  vermögen  Tuberkel  zu 
entstehen  und  zwar  in  fibrinösen  Exsudaten.  Sie  er- 
scheinen hier  allseitig  umgeben  von  geronnenem  Faser- 
stoff als  inselförmige  Einsprengungen  oder  nestartige 
Zellansiedelungen.  Gerade  diese  ausser  allem  Zusammen- 
hang mit  fixen  Organzellen  entstehenden  Tuberkel  sind 
stets  von  den  Anhängern  und  Verfechtern  der  Lehre 
einer  ausschliesslichen  Bildung  der  Tuberkel  aus  emi- 
grierten Leukocyten  als  Beweis  für  die  Richtigkeit  ihrer 
Anschauungen  angeführt  worden,  weil  das  Zellmaterial  in 
den  Fibrinbelägen  einer  serösen  Haut  oder  einer  Gelenk- 
membran nur  durch  Emigration  dorthin  gelangen  könne, 
und  doch  bauten  sich  diese  Tuberkel  ebenso  aus  ,, epi- 
thelioiden** Zellen  und  Riesenzellen  auf  wie  die  mitten 
in  Organen  und  mit  diesen  in  geweblichem  Zusammen- 
hang liegenden.  Freilich  können  diese  isolierten  Tuberkel 
nur  aus  „Wanderzellen"  entstehen,  d.  h.  aus  Zellindivi 
duen,    welche    mit    eigener    Locomotionsfähigkeit    aus- 
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gestattet  sind,  aber  wir  haben  bereits  bei  der  Betrachtung 
des  einfachen  entzündlichen  Graniilationsgewebes  gesehen, 
dass  die  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen  und 
der  Endothelien,  die  Fibroblasten,  mit  einer  sehr  aus- 
gesprochenen Motilität  ausgestattet  und  sehr  wohl  be- 
fähigt sind,  in  den  Maschenräumen  des  Faserstoffes  sich 
activ  vorwärts  zu  bewegen,  ja  dass  dies  bei  jedem  Process 
der  Wundheilung,  bei  welchem  der  Dcfect  primär  durch 
Fibrin  gedeckt  wird,  geradezu  die  Regel  ist.  Die  Fibro- 
blasten durchwandern  das  Fibrin,  welches  dabei  teil- 
weise von  ihnen  aufgezehrt  wird  und  eine  positiv  chemo- 
taktische Wirkung  nicht  nur  auf  die  Leukocyten,  sondern 
auch  auf  diese  Zellen  und  auf  Gefässprossen  ausübt. 
Es  kann  daher  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  auch  eine 
Tubcrkeibildung  auf  diese  Weise  zustande  kommt,  wenn 
I^^ibrinhiiutc  die  Ablagerungsstätte  von  Tuberculoseer- 
regern  sind ;  Fibroblasten  dringen  bis  zu  diesen  vor  und 
umgeben  dieselben  in  Form  eines  epithelioiden  Zellwalles. 
Daneben  können  natürlich  auch  noch  Lymphocyten  und 
Leukocyten  in  wechselnder  Menge  einwandern  und  zur 
Vergrosserung  des  Tuberkels  beitragen. 

Der  umschriebene  Tuberkel  ist  aber  nicht  die  ein- 
zige l^rscheinungsform,  in  welcher  die  der  Ansiedlung 
von  Tuberkel pilzen  folgende  reactive  Entzündung  in 
Geweben  sich  äussern  kann.  Zuweilen  kommt  es  nicht 
zur  Hilclung  circumscripter  Knötchen,  sondern  es  etabliert 
sich  nur  ein  d i  ff  uses  Granul at  i  onsgewebe,  welches 
i^anz  ebenso  aufgebaut  sein  kann  wie  ein  bei  einfacher 
Fnlzimdung  auftretendes  und  sich  von  dem  letzteren 
nur  durch  tlie  Anwesenheit  der  spccifischen  Mikro- 
orgauisnien  und  durch  seine  Neigung  zu  regressiven 
Metamorphosen  unterscheidet.  Man  findet  dasselbe 
offenbar  bei  der  gleichzeitigen  Einwirkung  grösserer 
Meni^en  von  Tuberkelpilzen  über  ausgedehntere  Ge- 
wehsstrecken ,  so  z.  H.  in  der  Niere  bei  der  Aus- 
scheidung reichlicher  Tuberculoseerreger,  in  den  Ure- 
teren,  in  der  Ulerusniucosa  oder  zuweilen  auch,  be- 
sonders bei  Tieren  (Rindern),  auf  serösen  Häuten  bei 
Anwesenheit    von    reichlichen     tuberkelpilzhaltigen    Er- 
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güssen.  Dieses  neu  gebildete  Granulationsgewebe  unter- 
scheidet sich  von  dem  umschriebenen  Tuberkel  namentlich 
auch  durch  seinen  Gehalt  an  neu  gebildeten  Gefässen, 
welche  im  umschriebenen  Tuberkel  niemals  angetroffen 
werden.  Nachträglich  können  sich  in  dem  Granulations- 
gewebe Tuberkel  etablieren  und  durch  peripher  dicht 
angeordnete  Rundzellen  eine  deutliche  Abgrenzung  von 
der  Umgebung  erhalten. 

Endlich  vermag  aber  der  Tuberkelpilz  auch  noch 
rein  exsudative  Oberflächenentzün- 
dungen auszulösen,  bei  welchen  das  Entzündungs- 
exsudat alle  Variationen  zwischen  dem  rein  serösen, 
fibrinösen  und  eitrigen  aufweisen  kann.  So  finden 
wir  z.  B.  bisweilen  Formen  von  tuberculöser  Lepto- 
meningitis,  bei  welchen  die  gewebliche  Reaction  lediglich 
in  der  reichlichen  Ansammlunij eines  rein  eitrigren  oder  eitri^r 
fibrinösen  Exsudates  besteht.  Besonders  aber  kann  die 
Lunge  von  vornherein  der  Schauplatz  rein  exsudativer, 
tuberculöser  Entzündung  sein.  Dieselbe  unterscheidet 
sich  also  in  den  ersten  Stadien  ihres  Auftretens  durch 
nichts  von  einer  gewöhnlichen  exsudativen  Entzündung, 
z.  B.  von  einer  croupösen  Pneumonie.  Die  Alveolar- 
septen  bleiben  vollkommen  intact,  sind  nicht  verdickt, 
höchstens  kann  ihr  ICpithelbelag  Wucherungsvorgänge 
aufweisen,  aber  im  Innern  der  Alveolarlumina  entsteht 
eine  mit  Fibringerinnung  einhergehende  Exsudation, 
welche  mit  der  Emigration  von  Lymphocyten  und  Leu- 
kocyten  vergesellschaftet  ist.  Aber  das  Exsudat  wird 
nicht  in  der  gewöhnlichen  Weise  gelöst  oder  organisiert, 
sondern  nun  documentiert  sich  der  specifisch  tuber- 
culöse  Charakter  desselben,  indem  es  nachträglich  einer 
typischen,  käsigen  Nekrose  anheimfällt.  Aber  zu  keiner 
Zeit  des  Bestehens  dieser  Proce.sse  ist  es  zur  Bildung 
umschriebener  oder  diffuser  Granulationen  gekommen 
(Taf.  38,  Fig.  I).  Auf  diese  Weise  können  über  grosse '|[.y- ^s- 
Lungenabschnitte  ausgedehnte  Exsudationsprocesse  zu- 
stande kommen,  welche  weiterhin  durch  Eintreten  der 
käsigen  Nekrose  zum  Auftreten  der  sogenannten  käsigen 
Hepatisation  führen. 
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Alle  tuberculösen  Bildungen,  sowohl  die  um- 
schriebenen Tuberkel  wie  das  diffuse  Granulationsgewebe, 
wie  auch  die  rein  exsudativen  Bildungen  tragen  den 
Keim  der  Hinfälligkeit  in  sich.  Sie  verfallen  nach 
kurzer  Zeit  ihres  Bestehens  jener  eigentümlichen  Nekrose, 
welche  wir  als  Verkäsung  bezeichnen,  d.  h.  deren 
Endresultat  die  Entstehung  einer  trockenen,  ziemlich 
festen  und  gänzlich  blutleeren,  structurlosen  Masse  ist. 
Die  letzte  Ursache  für  den  Eintritt  dieser  Nckrobiose 
lici^t  wohl  in  dem  infectiösen  Agens  selbst  und  zwar 
in  den  von  den  Tuberkelpilzen  ausgeschiedenen  giftigen 
Substanzen.  Wir  müssen  sogar  eine  gewisse  Fern- 
wirkung dieser  Toxine  annehmen,  denn  man  sieht 
bisweilen  die  Verkäsung  auch  eintreten  in  Bezirken,  in 
welchen  Tuberculosepilze  nicht  oder  nur  äusserst  spär- 
lich nachweisbar  sind,  während  in  einiger  Entfernung 
grössere  Ansammlungen  von  solchen  vorhanden  sind. 
Dass  es  sich  dabei  nicht,  wie  man  früher  angenommen 
hat  (Virchow),  um  eine  einfache  Eintrocknung 
oder  Inspissation  handeln  könne,  geht  schon  aus 
der  Thatsache  hervor,  dass  die  verkäsenden  Herde,  wie 
z.  B.  die  käsige  Pneumonie,  manchmal  unter  nicht  un- 
beträchtlicher Volumsvermehrung  einherschreiten.  Gegen- 
über der  einfachen  Coagulationsnekrose  ist  der  Vorgang 
i^ekcnnzeichnet  durch  das  Auftreten  einer  ausserordentlich 
feinkörnigen  Verfettung  neben  allen  bei  der  einfachen 
Nekrose  vorkommenden  Erscheinungen  der  Karyorrhexis 
und  Karvoivsis  mit  Zertrümmerung^  der  Kerne  in  un- 
endlich  feine  Partikelchen  und  schlicsslicher  Auslaugung 
der  Chromatinsubstanzen.  Gleichzeitig  ist  bei  dieser 
I'orm  des  Absterbens  von  Zellen  eine  offenbar  aus  dem 
Blut  herstammende  und  dann  fest  erstarrende  Masse 
zwischen  (^kiw  nekrobiotischcn  Zellen  vorhanden,  welche 
wegen  ihrer  morphologischen  und  genetischen  Ähnlich- 
keit mit  dem  l\'iserstoff  als  fibrinoide  Substanz 
bezeichnet  wurde  (Schmaus  und  Albrecht).  Sie 
ist  vielleicht  die  Ihuiptursache  der  festen  und  trockenen 
Beschaffenheit  der  käsi<j:  nekrotischen  Masse.  Die  Ver- 
käsunu    setzt    bei    umschriebenen    Tuberkeln    stets    in 
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deren  Centrum  ein  und  schreitet  von  hier  concentrisch 
gegen  die  Peripherie  fort,  die  verkästen  Teile  zeichnen 
sich  im  gefärbten  Präparat  durch  absoluten  Verlust 
ihrer  Kernfärbbarkeit  aus  (Taf.  38,  Fig.  i  und  2).  In  "{le^-  38. 
der  Zone  des  Fortschreitens  macht  sich  die  uns  bereits 
bekannte  Erscheinung  der  Karyorrhexis  mit  allen  den 
Chromatinumlagerungsvorgängen  bemerklich ,  welche 
schliesslich  zts  einem  Verlust  desselben  führen,  nachdem 
dasselbe  in  ausserordentlich  feine  Splitterchen  zerlegt 
wurde.  Am  diffusen  tuberculösen  Granulationsgewebe 
schreitet  die  Verkäsung  meist  gleichmässig  fort,  indem 
sie  zur  Entstehung  grosser,  käsig-nekrotischer  Flächen 
führt,  z.  B.  in  der  Mucosa  des  Uterus,  der  Ureteren 
und  des  Nierenbeckens.  Aber  auch  die  rein  exsudativ- 
tuberculösen  Processe  verfallen  der  käsigen  Nekrose. 
Ist  das  Exsudat  rein  eitrig,  so  findet  dabei  eine  Ein- 
dickung  unter  feinkörniger  Verfettung  und  Abscheidung 
von  Fibrinoid  statt;  hat  das  Exsudat  aber  einen  zellig- 
fibrinösen  Charakter,  so  werden  zuerst  die  Zellen  in 
die  käsige  Detritusmasse  umgewandelt,  während  der 
F'aserstoflf  der  fortschreitenden  Nekrobiose  noch  längere 
Zeit  erfolgreich  Widerstand  leisten  kann.  Auf  diese 
Weise  kommt  es  z.  B.  bei  den  käsigen  Hepatisationen 
der  Lunge  häufig  zu  Bildern,  in  welchen  die  centralen 
Teile  des  Alveolarinhalts  bereits  vollkommen  verkäst 
sind,  während  der  periphere,  rein  fibrinöse  Anteil  des 
Exsudates  sowie  die  ebenfalls  fibrinösen  Interalveolar- 
brücken  noch  gut  erhalten  sein  können  (Taf.  38,  Fig.  i). 
Später  wird  auch  der  Faserstoff  mehr  und  mehr  in  das 
Verkäsungsgebiet  mit  einbezogen;  er  verliert  seine 
typische,  tinctorielle  Reaction,  während  er  optisch  noch 
eine  Zeit  lang  nachweisbar  sein  kann.  Endlich  greift 
die  käsige  Nekrose  auch  auf  diese  Faserstofifnetze  und 
Balken  und  weiterhin  so^ar  auf  die  vorher  intacten 
zelligen  Gebilde  der  Alveolarwände  über.  Am  längsten 
leisten  die  elastischen  Fasern  der  Verkäsung  Widerstand, 
und  man  sieht  oftmals  in  vollkommen  käsig  hepatisierten 
Lungenabschnitten,  in  welchen  kein  einziger  Zellkern 
mehr  färbbar,   kein  Zellleib  und   keine  Fibrinfaser  mehr 


Tafel  40. 

Fibröse  Tuberkel  der  Lungenspitze  (schiefori^^c  Induraiion). 

NcTj^r.   20. 

1.  Schwicli}^'  verdickic  IMeura   inii    einzelnen  Inhltratioiishcrdin. 

2.  Dichte,    in    sclnviclij^es  (IcwcIjc    abi^clagertc    Kohleinj^imni- 
niasscn. 

v  <  Icfä>sräunii\ 

4.  Alvi'olarrüinne  mit  jjowuclierlom  Epithel. 

5.  Käsige  Centreii  der  Tuberkel. 

6.  Concentriscli->.trcifi|^es  liin(lej,'e\vc))e  in  deren  Umgebung. 

sichtbar    ist,    das   elastische   Gerüst    noch   gut  erhalten. 
(Vgl.  Band  I,  Taf.  42,  Fig.  2  und  Taf.  43,  Fig.   2.) 

Vollkommen  verkäste  Herde  verfallen  nachträglich 
häufig  einer  Ablagerung  von  Kalk  salzen,  welche 
sich  anfänglich  in  Form  von  kleinen,  eckigen  Körnern  ein- 
stellen, später  zu  grösseren  Drusen  und  concrement- 
artigen  Bildungen  zusammenfliessen  und  schliesslich  zu 
einer  vollkommenen  mineralischen  Umwandlung  der  ver- 
kästen Gewebspartien  führen  können. 

VJn  ebenfalls  häufig  beobachteter  Ausgang  der 
tubercul()scn  Granulationsgeschwulstbildung  ist  deren 
fibröse  Umwandln  n g.  Wir  haben  bereits  gehört, 
dass  die  sogenannten  cpithclioidcn  Zellen  des  Tuberkels 
ihrer  Herkunft  nach  nichts  anderes  sind  als  Fibroblasten, 
wie  wir  solche  in  gewöhnlichen  Granulationsgeweben 
als  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen  und 
lJul(Hlielicn  auftreten  sehen.  Für  gewöhnlich  kommen 
nun  diese  Fibroblasten  nicht  bis  an  das  Endziel  ihrer 
I'jitwicklung,  d.  h.  zur  Production  von  faserigem  Binde- 
gewebe, weil  eben  die  toxische  Wirkung  der  Tuberkel- 
pil/e  vorher  zu  einer  käsigen  Nekrose  des  gesamten 
/ellniaterials  führt.  Sterben  aber  die  Tuberkelpilze  in 
ileii  (jranulonien  ab.  oder  veringert  sich  ihre  Virulenz, 
SM  kann  nachträglich  der  Tuberkel  wiederum  die  Specifität 
seiner  l'.iitzündungsform  aufgeben,  (von  Rindfleisch) 
uikI  e*^  kommt  dann  zu  einer  reichlichen  Ausbildung 
von  faserigem  Bindegewebe  von  .Seiten  der  Epithelioid- 
zellen.  Nt  im  Centrum  bereits  eine  partielle  Verkäsung 
ein^elreten,    so    lagern    sich     die    epithelioiden    Zellen 
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meistens  in  radiärer  Anordnung  um  dieselben  nnd  können 
unter  Zerfall  ihrer  Protoplasmaleiber  in  Fasern  sich  all- 
mählich in  Bindegewebszellen  umwandeln.  Die  faserige 
Intercellularsubstanz  tritt  mit  derjenigen  des  Nachbar- 
gewebes in  Verbindung  und  stellt  mit  derselben  oftmals 
ein  lockeres,  reticuläres  Gewebe  dar,  in  welches  die 
rundzelligen  Elemente,  ähnlich  wie  bei  den  Lymph- 
foUikeln  in  deren  Reticulum  eingestreut  sind ;  oder  die 
Bindegewebsproduction  nimmt  von  Anfang  an  eine  kreis- 
förmige, concentrisch  streifige  Richtung  an,  unter  Aus- 
bildung schichtenförmiger  Bindegewebslager  um  das  ver- 
käste bezw.  verkreidete  oder  verkalkte  Tuberkelcentrum. 
Unter  Schwund  der  zelligen  Ellemente  kann  dieses  Binde- 
gewebe einen  sehr  derben,  sklerotischen  Charakter  an- 
nehmen und  den  nekrotischen  Herd  vollkommen  von 
seiner  Umgebung  isolieren.  Gewöhnlich  kommt  es  dabei 
gleichzeitig  in  der  Nachbarschaft  zu  einer  secundären 
Bindegewebsneubildung,  welche  sich  mit  der  fibrösen 
Kapsel  des  Tuberkels  verbindet,  so  dass  schliesslich 
sehr  ansehnliche  Bindegewebslager  mit  diffuser  Induration 
über  grössere  Gewebsabschnitte  entstehen  können.  Nach 
von  Rindfleisch  sollen  sich  auch  die  Riesenzellen 
an  der  Bildung  des  Fasergewebes  beteiligen,  indem  sie 
in  so  viele,  dicht  bei  einander  und  parallel  zu  einander 
liegende  Spindelzellen  zerfallen,  als  sie  vorher  Kerne 
besessen  hatten. 

Besonders  in  der  Lunge  und  hier  wiederum  mit 
Vorliebe  in  den  Spitzen  der  Oberlappen  kommen 
derartige  Indurationsprocesse  häufig  zur  Beobachtung. 
Da  infolge  der  Bindegewebsneubildung  zahlreiche 
Lymphgefässe  und  damit  die  Abzugskanäle  für  die 
inhalierten  Fremdkörper  verlegt  werden ,  so  sammelt 
sich  das  eingeatmete  anthrakotische  Pigment  in  diesen 
schwieligen  Herden  meistens  zu  besonders  grossen  Haufen 
an,  verleiht  denselben  eine  schiefergraue  bis  schwärz- 
liche Verfärbung,  und  daher  wird  dieser  Process  auch 
vielfach  als  schieferige  Induration  bezeichnet. 
(Taf.  40.)  Die  Bindegewebsherde  können  nachträglich  Taf.  i< 
einer  immer  weiter  fortschreitenden  Schrumpfung  anheim- 
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fallen  und  hiedurch  erhebliche  narbige  Rctractionen  der 
betreffenden  Lungenabschnitte  bewirken.  Die  in  diesen 
Bezirken  noch  vorhandenen  Alveolarräume  stehen  ge- 
wöhnlich ausser  Verbindung  mit  den  zuführenden  Bronchien, 
da  die  letzteren  narbig  verödet  sind,  und  es  macht  sich 
daher  in  diesen  restierenden  Lungenhohlräumen  eine 
Wucherung  des  ursprünglich  glatten  Alveolarepithels 
geltend,  welches  zu  hohen  kubischen  bis  zu  cylindrischen 
Zellen  wird,  so  dass  aus  den  Alveolen  drüsenähnliche 
Kanäle  und  Schläuche  entstehen.  (,,Atypische  Epithel- 
wucherung**, Friedlän  der.)     (Taf.  40.) 

2.  Syphilis. 

Auch  die  Syphilis  gehört,  histologisch  betrachtet, 
in  die  (jruppe  der  Tuberkelkrankheiten,  aber  ähnlich 
wie  bei  der  Tubcrculose  vermag  sie  nicht  nur  die  Bildung 
von  tubercula,  sondern  auch  eines  diffus  angeordneten 
Granulationsgewebes  im  Körper  zu  erzeugen.  Der 
sogenannte  Pri  mär  äffe  et  oder  die  Initialsklerose 
stellt  sich  meistens  als  ein  einfacher  Entzündungsherd 
der  Haut,  bezw.  der  betreffenden  Schleimhaut  dar.  Der 
Papillarkörper  ist  in  grösserer  Ausdehnung  von  Rund- 
zellen und  Leukocyten  infiltriert,  seine  Gefässe  stark 
injiciert,  das  rete  Malpighii  ist  ebenfalls  von  dicht 
stehenden  Leukocyten  durchsetzt  und  kann  von  deren 
Ansammlungen  vollkommen  durchbrochen  werden  unter 
vollständii^em  Verlust  des  Epithels  nach  Abhebung  des 
Stratum  corncum,  sodass  hiedurch  ein  Geschwür  (Hun  ter'- 
scher  Schanker)  entsteht.  Schon  frühzeitig  macht  sich 
ilabei  eine  sehr  starke  Durchsetzung  der  Gefasse  des 
C'ulisL;ewcbcs  bezw.  der  submucosa  mit  dicht  gedrängten 
Leukoc\'tcn  l)emcrklich.  Auch  die  im  Secundärstadium 
auftrclciuicn  sogenannten  Syphilide  der  Haut  und  der 
Schlciniliiiutc  trafen  mikroskopisch  nichts  Typisches  an 
sich.  I'^s  handelt  sich  dabei  meistens  um  umschriebene 
Wuchenin^svorgiingc  im  Pa])inarkörpcr  mit  Vortreibung 
des  Ei)ithels,  oft  unter  gleichzeitiger  Vermehrung  desselben 
und  dichter  Durchsetzung  von  Corium   und  Epithel  mit 
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massenhaften    Rundzellen    (Condyloma    latum ,    Schleim- 
hautpapeln). 

Als  Knötchenkrankheit  pflegt  die  Syphilis  erst  im 
tertiären  Stadium  aufzutreten,  indem  sich  hier  ähnlich 
wie  bei  der  Tuberculose  und  oft  in  vielen  Organen 
gleichzeitig,  z.  B.  im  Periost,  in  den  Bauchorganen,  in 
der  Adventitia  vieler  Gefässe,  in  den  weichen  Häuten 
des  Gehirns  und  Rückenmarkes  etc.,  umschriebene 
Granulationsgeschwülste  etablieren,  welche  anfangs  die 
allergrösste  Ähnlichkeit  mit  den  durch  Tuberkelpilze 
hervorgerufenen  Granulombildungen  aufweisen,  indem 
ebenfalls  epitheliode  und  Rundzcllen  zu  ihrem  Aufbau 
verwendet  werden.  Bald  aber  machen  sich  doch  ge- 
wisse Unterschiede  bemerklich,  welche  es  selbst  an 
jüngeren  Knötchenbildungen  für  gewöhnlich  ermöglichen, 
dieselben  von  echten  Bildungen  der  Tuberkulose  zu 
trennen.  Das  principielle  Unterscheidungsmerkmal  liegt 
namentlich  in  dem  Verhalten  der  Gefässe.  Bei  dem 
echten  Tuberkel  (d.  h.  den  durch  den  Tuberkelpilz 
hervorgerufenen  Bildungen)  kommt  es  sehr  bald  zu  einer 
Verlegung  aller  präexistenten  Gefässe  in  seinem  Bereich, 
entweder  durch  Compression  und  Thrombosierung  oder 
durch  Mitbeteiligung  derEndothelien  an  den  Wucherungs- 
vorgängen und  der  Entstehung  von  epithelioiden  Zellen. 
Eine  Neubildung  von  Gefässen  findet  im  Tuberkel 
niemals  statt.  Das  syphilitische  Granulom  oder,  wie 
wir  dasselbe  nennen,  Gumma,  zieht  aber  nicht  nur 
die  Gefässe  des  betroffenen  Gewebes  nicht  in  Mitleiden- 
schaft, sondern  es  findet  sogar  noch  eine  neue  Bildung 
von  jungen  Gefässen  und  Capillarcn  in  dem  Granulom 
gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  des  übrigen  Zellmaterials 
statt.  Auch  bei  ganz  scharf  knötchenförmig  um- 
schriebenen Syphilomen  wird  diese  Capillarisierung  der 
Neubildung  fast  niemals  vermisst  (Taf.  41).  Die  Xaf.  4t. 
epithelioiden  Zellen  der  Gummen  sind  fast  durchwegs 
kleiner,  protoplasmaärmer  und  schmäler  spindelförmig 
gebaut,  als  die  analogen  Gebilde  in  den  Tuberkeln. 
Auch  ist  ihre  Zahl  meistens  eine  geringere  gegenüber 
den  von  Anfang    an    sehr   reichlich  vorhandenen  Rund. 

Dürck:  AUgem.  putholog.  Histologie.  \\ 
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Tafel  41. 


Gumma  aus  der  Leber  vom  Neugebomen.    Vergr.  2S0. 

1.  l.eberzellen. 

2.  Fettvacuolen  in  denselben. 

3.  Kpithelioidzellen. 

4.  Kiesenzellen. 

5.  (Querschnitte  von  Capillaren  im  Granulom. 

6.  Leukocyten  und  Kemtrümmcr. 

Zellen.  Unter  den  letzteren  prävalieren  besonders  die 
polymorphkernigen  Leukocyten,  welche  zuweilen  in 
grösseren  Gruppen  bis  in  das  Centrum  der  Herde  vor- 
dringen können  (Taf.  41). 

Riesenzellen  sind  gewöhnlich  sehr  viel  spärlicher 
vorhanden  als  in  den  Tuberkeln.  Es  ist  aber  nicht 
richtig,  die  Anwesenheit  von  Riesenzellen  mit  homogenem 
(nekrotischem)  Centrum  und  polförmig  angeordneten 
Kernen  differentialdiagnostisch  etwa  immer  als  charakte- 
ristisch für  Tuberculose  ansprechen  zu  wollen ;  dieselben 
können  unter  Umständen  in  genau  eben  derselben  Aus- 
bildung auch  bei  syphilitischen  Granulomen  zur  Be- 
obachtung kommen,  ebenso  wie  sie  in  echten,  besonders 
rasch  wachsenden  Tuberkeln  manchmal  vollkommen  ver- 
misst  werden;  es  ist  also  die  Riesenzelle  (Lang- 
hans'scher  Typus)  niemals  etwas  für  die  Tuberculose 
ausschliesslich  charakteristisches,  nur  muss  ihr  reichliches 
Vorkommen  immer  den  Verdacht  einer  tuberculösen 
Infection  nahelegen,  welche  aber  nur  durch  den  Nach- 
weis von  Tubcrkelpilzen  bewiesen  werden  kann.  Es 
scheint,  dass  gelegentlich  auch  Combinationcn  von 
Syphilis  und  Tuberculose  in  ein  und  demselben  Granulom 
vorkommen  (H a u  m  g  a  r  t e  n). 

Sehr  bald  macht  sich  weiter  in  dem  luetischen 
Granulom  eine  auffallende  Neigung  zu  fibröser  Um- 
bildung bemerklich  und  zwar  in  einer  Häufigkeit  und 
einem  Umfang,  wie  sie  bei  Tuberkeln  fast  niemals 
vorkommt.  Manchmal  wird  das  ganze  Knötchen  in 
toto  dabei  in  eine  derbe  Fasermasse  umgewandelt,  oder 
im  Centrum  entsteht  ein  käsig-nekrotischer  Herd,  welcher 
perii)her  von  aus  den  epithelioiden    Zellen  hervoigehen- 
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Tafel  42. 

li^.  I.  Aktinomykose  der  Pleura.  Alauncocbenillc  Cr. im. 
\'crjjr.  42. 

1.  Centrales  Kadcnwerk. 

2.  Mit  Keulen  Itcsetxtc  Strahlen  der  Aktinomyccsdriisen. 

3.  Ixjukocytenansammlungen  um  dieselben. 

4.  \euj;cbildctes,  concentrisch-strcifiges  Bindegewel>«. 

l\.  2.  Zupfpräparat  von  aktinomykotischem  Grannlations- 
gewebe,  mit  reichlichen,  hngerförmig  gestalteten  Keulen.  Vcrgr.  745. 

l'i^.  3.  Botryomycesdruse  aus  botryomykotischem  Granu- 
lationsgewebe der  Lunge  vom  Pferd.    Vcrgr.  200. 

Ausbilduni^  eines  diffus  angeordneten  Granulations- 
gewebes charakterisiert.  Die  aus  centralen  Fäden 
und  peripher  mit  Keulen  versehenen  Strahlen  be- 
stehenden Pilzdrusen  (Tafel  24,  Figur  i  und  2)  liegen 
eingebettet  in  dichten  Ansammlungen  von  Leukocyten, 
welche  oftmals  fettige  Degeneration  in  vorgeschrit- 
tenen Fällen  zeigen.  Diese  Leukocytenansammlungen 
sind  so  umschrieben  und  reichlich ,  dass  sie  den 
lündruck  echter  Abscesshöhlen  machen;  nach  aussen 
werden  dieselben  begrenzt  durch  ein  offenbar  neugebil- 
dctes.  jugendliches  Rindegewebe,  welches  sich  aus  den 
uns  bereits  wohlbekannten  Componenten,  Fibroblasten 
und  einer  wechselnden  Men<je  von  Rundzellen  zusammen- 
setzt  (  Taf.  42 ,  Fig.  2).  Auch  Gefässe  können  in 
t^rösscrer  Menge  dabei  ncugcbildet  werden.  Ganz  ge- 
wöhnlich zeigt  dieses  Gewebe,  wenn  Fasern  bereits  ge- 
bildet sind,  eine  sehr  deutliche,  conccntrische  Streifung 
und  le^t  sich  in  vielfachen  Schichten  der  Oberfläche 
der  kleinen  1  jterhöhlen  an.  An  ganz  jungen  Pilzdrusen. 
um  welche  die  Ansammlung  von  Leukocyten  noch  eine 
sjjir  ;^arin^e  ist,  lassen  sich  gelegentlich  Riesenzellen 
erkennen.  Bisweilen  hat  man  Gelegenheit,  das  Ein- 
drinj^^cn  der  Pilze  in  die  Körpergewebe  genauer  zu 
studieren,  indem  Fremdkörper,  meist  pflanzlicher  Natur, 
(jclreiilejj;rannen,  Splitter  von  Grashalmen  etc.  in  dem 
Granulationsgewebe  angetroffen  werden,  aus  welchen 
die  Pilzrasen  in  die  Umgebung  vorwachsen.  Man  sieht 
dann  innerhalb  dieser  iiflanzlichen  Fremdkörper  die 
Pilze   aus'^chliesslich    in    P'adenform   gewuchert;    überall 
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da  jedoch,  wo  sie  die  Wandungen  des  Pflanzenteils 
überschreiten  und  an  das  angrenzende  Körpergewebe 
anstossen,  lagern  sich  ihrer  Oberfläche  sogleich  die 
keulenförmigen  Anschwellungen  kappenartig  auf,  woraus 
wohl  hervorgeht,  dass  wir  es  hier  mit  einer  Art  von 
Schutzvorrichtung  des  Mikroorganismus  gegenüber  den 
schädigenden  Einflüssen  der  Körpersäfte  und  Zellen  zu 
thun  haben.  Bisweilen  können  aktinomykotische  Gra- 
nulome unter  fortschreitender  Neubildung  des  concentrisch- 
streifigen  Bindegewebes  in  ein  sehr  derbes  Narben- 
gewebe umgewandelt  werden;  die  Pilzdrusen  können 
im  Organismus  absterben  und  erleiden  dabei  gewöhnlich 
eine  Verkalkung,  ohne  dass  ihre  Form  zunächst  ver- 
ändert wird. 

Eine  der  Aktinomykose  in  mancher  Hinsicht  ähnliche 
Granulationsgeschwulstbildung  kommt  namentlich  bei 
Pferden,  meistens  ausgehend  von  dem  Samenstrang- 
stumpf (bei  castrierten  Hengsten)  vor  und  zeichnet  sich 
durch  die  Bildung  eines  sehr  derben ,  von  kleinen 
Abscesshöhlen  durchsetzten  Schwieiengewebes  aus.  In 
I  den  Höhlen  werden  die  charakteristischen  Pilzdrusen 
gefunden,  welche  wir  als  B  o  t r  y  o  m  y  c  e  s  (B  o  1 1  i  n  g  e  r) 
bezeichnen.  Der  ganze  Process  wurde  von  seinen 
Entdeckern  (R  i  v  o  1 1  a  und  J  o  h  n  e)  als  M  y  k  o  d  e  s  m  o  i  d 
oder  Mykofibrom  benannt.  Gelegentlich  kann  der- 
selbe metastasieren  und  dann  namentlich  in  der  Lunge 
zur  Bildung  multi})ler  fibromähnlichcr  Einlagerungen 
Veranlassung  geben,  in  welchen  sich  kleinere  und 
grössere  Ansammlungen  von  Leukocytcn  mit  ein- 
gelagerten Pilzdrusen  vorfinden  ( B  o  1 1  i  n  g  e  r)  Die  letzteren 
stellen  sich  als  unre^clmässig  lappige,  blumcnkohlartig 
zerklüftete  Gebilde  dar  (  Taf  42,  Fig.  3),  in  denen  bei 
entsprechender  Färbung  (z  B.  nach  Gram)  innerhalb 
einer  glashcllen  Membran  zahllose,  kugelförmige,  gleich- 
massig  grosse  Elemente  nachgewiesen  werden  können. 
Sie  werden  deshalb  von  vielen  Autoren  für  Zoogloeen 
des  Staphylococcus  pyog.  aureus  erklärt  (Kitt). 
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V.  Kapitel. 

Geschwülste. 

Als  Geschwülste,  Tumoren,  Neoplasmen 
oder  Blastome  werden  mehr  oder  weniger  umschrieben 
auftretende'),  selbständig  und  ohne  physiologischen  Ab- 
schluss  wachsende,  überschüssige  Gewebsneubildungen 
bezeichnet,  welche  7ai  keiner  Zeit  ihres  Bestehens  inte- 
grierende Bestandteile  des  Organismus  darstellen  und  von 
Anfang  an  bei  ihrem  Wachstum  aus  dem  functionierenden 
Organ  verband  heraustreten.  Es  ergibt  sich  schon  aus 
dieser  Definition,  dass  das  Gebiet  der  Tumoren  gewisse 
Berührungspunkte  aufweisen  muss  mit  anderen  progres- 
siven Gevvebsreactionen  Einmal  ist  dies  der  Fall  in 
Bezug  auf  die  Regeneration  von  zu  Verlust  gegangenem 
Gewebe:  allein  wir  haben  oben  (s.  Reg.)  gesehen,  dass 
die  Proliferation,  welche  sich  an  Verwundungen  und 
Zerstörungen  von  Organen  oder  Organteilen  anschliesst, 
stets  bis  zu  einem  ganz  bestimmten  physiologischen 
Abschluss  gedeiht,  entweder  indem  der  entstandene 
Defect  durch  specifisches  und  zur  Function  geeignetes 
( )r<^angevvebe  mehr  oder  weniger  vollständig  ausgeglichen 
wird,  oder  indem  an  seiner  Stelle  ein  indifferentes,  die 
Stucke  ausfüllendes  ,,F  1  i  ckge  w  eb  e'^    die  ursprünglich 

i)  Nicht  alk-  ( iccliw iilslc  iiuis^eii  immer  unter  dem  Bilde  um- 
so li  r  i  c  h  e  n  o  r  <  u'\vel)-»neubil(lun^en  auftreten ,  denn  es  jjibt  auch 
Ol  lilf  .\iM>|ila'>m<n.  z.  1?.  an  den  serösen  Häuten,  welche  als  diffuse, 
\il)cr  wt'itr  Strecken  au^j^^edehntc  \'erdickunj;en  in  die  Erscheinung 
treten  und  an  keiner  Stelle  einen  eij^'entlichen  ^(  Jcschwulstknotcn** 
prodiiciercn, 
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vorhandenen  Körperbausteine  substituiert.  —  In  zweiter 
Linie  haben  wir  das  Gebiet  der  wahren  Geschwülste 
abzugrenzen  gegenüber  gewissen  entzündlichen  Gewebs- 
wucherungen, welche  oftmals  mit  erheblichen  Volumver- 
mehrungen, besonders  auch  mit  der  Bildung  umschrie- 
bener Poliferationsherde  einhergehen  können,  wie  dies 
besonders  bei  den  früher  den  Neoplasmen  beigezählten 
sogenannten  infectiösen  Granulomen  oder  Granulations- 
geschwülsten der  Fall  ist. 

Zur  Unterscheidung  von  den  Granulationsge- 
schwülsten werden  aber  jetzt  zu  den  echten  Neoplasmen 
nur  solche  Gewebsneubildungen  gerechnet,  bei  welchen 
eine  Entstehung  durch  specifische  Gewebsreaction  auf 
das  Eindringen  eines  infectiösen  Agens  (z.  B.  Tuber- 
culose,  Syphilis,  Rotz,  Lepra  etc.)  wenigstens  nach  dem 
heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  ausgeschlossen  werden 
kann. 

Von  einigen  Forschern  sind  auch  für  die  Geschwülste 
Mikroparasiten  und  zwar  teils  Bakterien,  teils  Protozoen 
und  in  neuerer  Zeit  namentlich  Blastomyceten  als  ätio- 
logisches Agens  betrachtet  worden,  doch  ist  der  Beweis 
für  eine  derartige  Annahme  noch  für  keine  einzige  wahre 
Geschwulst  sicher  erbracht  worden.  Auch  ist  es  bis  jetzt 
noch  niemals  geglückt,  durch  experimentelle  Einverleibung 
solcher  Lebewesen  eine  Geschwulst  künstlich  zu  erzeugen. 

Der  principielle  Unterschied  zwischen  den  Infections- 
geschwülsten  und  den  wahren  Geschwülsten  ist  aber  darin 
gegeben,  dass  bei  der  Metastasenbildung  der  ersteren 
der  Parasit  metastasiert  und  das  Gewebe  am  Ort  der 
Metastase  zur  Bildung  einer  gleichartigen  Gewebsneu- 
bildung  anregt,  wie  die  Muttergeschwulst  sie  darstellt, 
während  bei  der  echten  Geschwulst  die  Metastasierung 
durch  Verschleppung  oder  Transplantation  eines 
Teiles  der  Muttergeschwulst  erfolgt,  welcher 
dann  seinerseits  proliferieren  und  selbstständig  fort- 
wuchern kann. 

Die  Geschwülste  setzen  sich  im  allgemeinen  aus 
den  gleichen  Elementen  zusammen  wie  die  normalen 
Organgewebe,   doch   ist   vielfach    die  Neigung   zum  Be- 
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•stehenbleiben  jugenJiicher  Bildungsstadien  von  Zellen 
und  unreifer  Formen  von  Gewebe  zu  beobachten  (speciell 
bei  den  aus  der  Bindesubstanzgruppe  hervorgehenden 
Geschwj'.sten».  Meistens  sind  zum  Zustandekommen 
von  Geschwülsten  mehrere  Zellarten  erforderlich,  seltener 
vermag  sich  eine  Geschwulst  aus  nur  einer  einzigen 
Zell  form  aufzubauen,  und  auch  dann  ist  wenigstens  die 
I'lntstehung  einer  genügenden  Vascularisation,  die  aus- 
reichende Versorgung  der  neugebildeten  Zellcomplexe 
durch  gleichzeitig^  mitwachsende  Hlutgerässe  erforderlich. 

Je  nach  der  Beteiligung  verschiedener  Gewebs- 
elemente  und  Gewebsarten  am  Aufbau  der  Geschwulst 
unterscheidet  man : 

i.GcschwülstederBindesubstanzgruppe, 
also  Neubildungen,  welche  aus  mesodermalen  Gewebs- 
keimen  hervorgehen  (soweit  dasselbe  als  Stützgewebe 
der  Organe  auftritt).  Da  sich  diese  Neoplasmen  nur 
aus  einer  Gewebsart  aufbauen  und  niemals  die  Structur 
fcrti^^er  ganzer  Organe  nachahmen,  so  werden  sie  wohl 
auch  als  histioide  Geschwülste  bezeichnet. 

2.  Geschwülste,  welche  wesentlich  durch  ge  wucherte 
I)  e c  U  Zell  c n  ( Kpithelien)  gebildet  werden.  Da  diese 
Zeilen  fiir  sich  allein  niemals  grössere  Verbände  darstellen 
können,  ohne  durch  Blutgefässe  durchzogen  und  ernährt 
zn  werden  (well  sie  sonst  infolge  von  Ernährungsmangel 
sehr  haUl  zu  Grunde  gehen  nmssten),  so  pflegen  diese 
l'ipilhelma^sen  von  einem  mehr  oder  weniger  stark  ent- 
wi(M:ellen  ;^efässhaltigen  Stützgewebe  durchsetzt  zu  werden. 
DiinJi  (licsc  Anordnung  erinnert  ihr  Aufbau  weit  mehr 
;il>^  jener  der  reinen  Bindesubstanzgeschwülste  an  das 
hi-^lolo-L^i^clic  Bild  von  functionierenden  Organen  (man 
iinU.'r-^cheidet  .in  ihnen  gewi^scrmassen  ein  Geschwulst- 
j):ireneliym  —  die  lOpithclansammlungen  —  und  ein 
Stroma  .  und  deshalb  wird  diese  Gruppe  von  Tumoren 
auch  als  ( iruppe  der  organoiden  Geschwülste  be- 
zeiehnel. 

Das  I^'ehlen  jeglicher  physiologischen  Function  ist 
kein  unerlässliches  Merkmal  für  die  Definition  der 
Neoplasmen,  denn  wir  können    in   manchen   organoiden 
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Geschwülsten  das  Zustandekommen  von  Secretionsvor- 
gängen  beobachten,  wie  sie  sonst  nur  eigentlichen  Organen 
zukommen,  so  z.  B.  die  Bildung  von  Becherzellen  und 
die  Production  von  Schleim  durch  dieselben  in  Adenomen, 
die  Entstehung  von  Gallenfarbstoff  in  Drüsengeschwülsten 
der  Leber,  von  Colloid  in  Kropftumoren  etc. 

3.  Mischgeschwülste.  Das  Parenchym  der- 
selben kann  sich  aus  sehr  verschiedenen  z.  T.  hoch- 
differencierten  Geweben  aufbauen,  welche  sowohl  der 
Bindesubstanzgruppe  wie  epithelialen  Bildungen  angehören 
können,  sodass  hiedurch  sehr  compliciert  gebaute  Tumoren 
zustande  kommen,  welche  man  ^ohl  auch  unter  dem 
Namen  „teratoide'*  Geschwülste  zusammenfasse 

In  diese  Gruppe  sind  als  Unterabteilung  auch  ein- 
zubeziehen  jene  Geschwulstformen,  welche  sich  nicht 
nur  aus  verschiedenen  Gewebssorten  zusammensetzen, 
sondern  die  selbst  wirkliche  Organe  oder  Organrudi- 
mente beherbergen.  Man  bezeichnet  diesselben  als 
„Teratome*'  (Wundergeschwülste)  und  da  sie  aus- 
schliesslich aus  im  embryonalen  Leben  erfolgenden  Keim- 
absprengungen,  Verlagerungen  und  Einschlüssen  hervor- 
gehen, als  „Embryome*'. 

Ihre  Zugehörigkeit  zu  den  im  postfötalen  Leben 
auftretenden  Geschwülsten  ist  daher  eine  rein  äusserliche. 

Diese  Einteilung  entspricht  zwar  einem  practischen 
Bedürfnis,  entbehrt  aber,  wie  wir  uns  nicht  verhehlen 
dürfen,  einer  naturwissenschaftlichen  Auffassung  und  ist 
nicht  einmal  immer  stricte  durchführbar,  denn  der  Begriff 
„Epithel** bezeichnet  nicht  eine  be^Uimmte  Zellform, 
sondern  soll  lediglich  den  Verband  eines  Zellcomplexes 
charakterisieren  zur  Bedeckung  einer  Oberfläche  oder  zur 
Auskleidung  eines  Hohlraumes.  An  und  für  sich  kann 
eine  Epithelzelle  genau  dasselbe  Aussehen  haben  wie 
eine  Bindegewebszelle. 

Nun  ist  es  in  vielen  Fällen  schwierig,  ja  in  den 
meisten  Fällen  der  sogenannten  „bösartigen^'  Tumoren 
ganz  unmöglich,  genau  anzugeben,  von  welchen  normalen 
Gewebszellen  eine  Neubildung  ihren  Ausgangspunkt 
genommen   hat.     Der  Configuration  der   einzelnen  Zelle 
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nach  kann  es  sich  ebensogut  um  eine  epitheliale  wie 
um  eine  bindegewebige  Neubildung  handeln,  wohl  aber 
können  wir  angeben,  ob  deren  Zellen  in  continuierlichem, 
,, epithelialem**  Verbände  zusammen  liegen  oder  ob  eine 
Zwischensubstanz  zwischen  den  zelligen  Elementen  vor- 
handen ist.  Im  ersteren  Falle  entstehen  durch  Mitbe- 
teiligung des  Stromas  und  maschige  Anordnung  desselben 
im  allgemeinen  Tumoren  von  alveolärem  Bau,  im  letzteren 
Falle  mehr  diftus  gebaute  Neoplasmen,  ohne  dass  es 
jedoch  in  jedem  einzelnen  Falle  möglich  wäre,  anzugeben, 
ob  wirkliches  I^^pithel  oder  Zellen  vom  Bindegewebe  den 
Ausgangspunkt  abgegeben  haben. 

Niemals  jedoch  darf  die  blosse  Zell  form 
für  die  genetische  Beurteilung  einer  Ge- 
schwulst massgebend  erscheinen. 

K^  gibt  also  keine  ,,Carcinomzelle**  und  keine  ,,Sarkom- 
zclle'*,  sondern  nur  die  Anordnung  der  Zellen  zu  ein- 
ander kann  uns  einen  definitiven  Aufschluss  darüber 
geben,  ob  wir  es  mit  einer  epithelialen  oder  mit  einer 
l^indegcwebs-  oder  Mischgeschwulst  zu  thun  haben. 
Deshalb  können  auch  Untersuchungen  an  isolierten  Gc- 
sclnvulstzellcn  nur  mit  äusserster  Vorsicht  für  die  Be- 
urteilung   dos    Geschwulstcharakters   verwendet    werden. 

Auch  der  Aufdruck  .,  cpi  t*h  cli  od  e"  Zelle  ist  von  Vi  rc  ho  vi 
lur  /iIUm  i1c>  1  uherkcK  >cincivcit  nicht  zur  Iie/eichnunj{  einer  ZclI- 
f'niM  ■..■Li'r.'uulit  worden,  sondern  .solllo  die  üu^.serc  ,, epithelähnliche*' 
|!<.<!i.rkiiiiL:    ilie-er    <iranvd<»nic    durch     t^Tfisscre,     pla^marreiche     Zellen 

."  i-'lrü-"k<.'ii. 

Alle  Zellen  des  Organismus  sind  befähigt,  zum 
Mulicrboden  von  Geschwülsten  zu  werden.  Welches 
d:i<>  auslosende  Moment  für  das  Zustandekommen  eines 
plötzlich  einsetzenden  sclbstständigen  Wachstums  eines 
besiiinniten  Zellcomplexcs,  also  die  letzte  Ursache  der 
(ic.>cliwnlsti)ilclung  ist,  darüber  sind  wir  noch  vollständig 
im  l'nklaren ;  jedenfalls  muss  aber  angenommen  werden, 
<L'»ss  denjenigen  Zellen,  welche  der  Ausgangspunkt  einer 
Gescluvulstbildung  sind,  gewisse  specifisch  organbildende 
I'jL^^enschaften  abhanden  konmien ;  sie  sinken  gcwisser- 
niasscn  auf  eine  niedrigere  Stufe  herab,  sie  erfahren  eine 
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Entdifferencierung  und  verlieren  die  Fähigkeit, 
ihre  Beschaffenheit  als  func  tionierende  Bau- 
steine des  Organismus  aufihre  Nachkommen 
zu  vererben.  Dafür  eignen  sie  sich  eine  mehr  oder 
minder  weitgehende  Emancipation  von  ihrem  Mutter- 
boden an,  für  den  sie  fernerhin  eine  unnützliche,  über- 
schüssige oder  sogar  direct  feindliche  und  destruierende 
Bildung  darstellen.  Diese  functionelle  Lösung  von  der 
geweblichen  Matrix,  welche  ihren  morphologischen  Aus- 
druck vielfach  in  Änderungen  der  Zellproliferation  und 
Zellformation  findet,  hat  v.  Hansemann  als  Ana- 
pias ie  der  Zellen  bezeichnet. 

Die  Zellen  der  Geschwülste  können  eine  sehr  ver- 
schieden grosse  morphologische  Abweichung  von  den 
Zellen  ihres  Mutterbodens  zeigen.  Im  einfachsten  Falle 
bewahren  die  geschwulstbildenden  Organzellen  ihre 
ursprüngliche  Gestalt  und  Anordnung. 

So  z.  B.  wird  das  Fibrom  meist  von  typischen 
Bindegewebsfasern  und  -Zellen  gebildet,  im  Cylinder- 
zellencarcinom  des  Magens  findet  eine  Reproduction  der 
normalen  Cylinderzellen  statt;  becherzellenhaltige  Epithel- 
schläuche finden  wir  oft  in  Darmcarcinomen ;  ja  in  ge- 
wissen Formen  von  Hautkrebsen  kommt  es  zu  einer 
vollkommenen  Ausbildung  aller  Epithelschichten  der 
Epidermis. 

Anderseits  aber  können  sehr  weitgehende  Verän- 
derungen des  Zellcharakters  in  den  Neubildungen  zu- 
stande kommen ,  so  dass  aus  der  Configuration  und 
Anordnung  der  Geschwulstelemente  keinerlei  Rückschluss 
auf  deren  Matrix  mehr  gezogen  werden  kann,  So  z.  B. 
können  sich  Cylinderzellen  in  kubische  oder  polygonale 
Zellen  umbilden,  ja  sie  können  sogar  in  der  Geschwulst 
als  Plattenepithelien  erscheinen  wie  in  manchen  Can- 
cinomen  des  Uterus. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  bei  der  Ge- 
schwulstbildung die  gewebliche  Veränderung  und  die 
Entfernung  eines  Tumors  vom  histologischen  Charakter 
seiner  Matrix  eine  sehr  verschieden  stark  entwickelte 
sein  kann.     Man  nennt   nun    ganz   im   allgemeinen    die- 
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Jen  igen  Neoplasmen,  welche  den  Bau  ihres  Mutterbodens 
wiederholen  oder  doch  nachahmen,  homologe  Ge- 
schwülste, diejenigen,  welche  die  Analogie  mit  dem 
Mutterboden  nicht  erkennen  lassen,  heterologe  Ge- 
schwülste. Sowohl  die  hislioiden  wie  die  organoiden 
Neubildungen  können  als  homologe  oder  als  heterologe 
Geschwülste  auftreten,  denn  es  ist  klar,  dass  z.  B.  ein 
vom  Gelenkknorpel  ausgehendes  Chondrom  ebenso  wie 
etwa  ein  Adenom  der  Milchdrüse  den  Bau  des  Organs 
wiederholt,  von  welchem  es  seinen  Ausgangspunkt  ge- 
nommen hat,  während  wir  eine  solche  Analogie  der 
Structur  vermissen  z.  B.  in  einem  Rundzellensarkom  des 
Periostes    oder   in  einem  Carcinom   irgend   einer  Drüse. 

Freilich  ist  es  manchmal  gar  nicht  so  leicht,  die 
Homologie  oder  Hetcrologie  einer  Geschwulst  im  concretcn 
Fall  aus  deren  histologischem  Aufbau  zu  erschliessen, 
denn  ein  einfaches  Papillom  kann  z.  B.  mitunter  atypische 
Epithelwucherungen  zeigen  und  sich  recht  weit  von  dem 
J^ild  seines  Mutterbodens  entfernen,  und  doch  haben  wir 
CS  hier  mit  einer  homologen  Geschwulst  zu  thun,  und 
uniijckehrt  kann  es  zuweilen  z.  B.  in  einem  Carcinom 
der  äusseren  Haut  schwierig  sein,  die  Heterologie  des 
l^aucs  zu  erkennen. 

Im  allgemeinen  geht  die  Heterologie  eines  Tumors 
I  hmd  in  Hand  mit  der  Entwicklung  der  Metaplasie 
seiner  Zellen,  ohne  dass  jedoch  diese  Ausdrücke  sich 
vollkommen  decken,  denn  wir  haben  bereits  oben  ge- 
sehen ,  dass  selbst  in  einem  Carcinom  (z.  B.  in  einem 
Hechcrzellcncarcinom  des  Darmes)  die  Zellmetaplasie 
nur  eine  ganz  geringgradige  zu  sein  braucht 

Dagegen  ist  es  ganz  falsch,  die  Begriffe  „gut- 
artig*' und  ,,b(jsartig*'  mit  den  Ausdrücken  ,, homolog" 
und  ,,heterolog"  zusammenzuwerfen.  Für  die  histologische 
Untersuchung  sollten  diese  Hezeichnungen  wohl  am  besten 
ganz  vermieden  werden,  denn  der  Hegriff  der  Bösartig- 
keil eines  Tumors  ist  gegeben,  sobald  von  demselben 
nachgewie.-cn  ist,  dass  derselbe  i.  destruiercnd  in  das 
Xachbargewebe  einwachst  (destructive  Wirkungen  auf 
die  Xachbarschaft  durch  blossen  Druck  gehören  natür- 
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lieh  nicht  hicher),  oder  2.  Metastasen,  bezw.  continuier- 
liche  Recidive  bildet.  Nun  kennen  wir  aber  wohl  keine 
Geschwulstform,  welche  nicht  gelegentlich  metastasieren 
und  damit  ihre  Bösartigkeit  documentieren  könnte  (in 
seltenen  Fällen  ist  dies  z.  B.  auch  beim  Fibrom,  Myom, 
Chondrom ,  Adenom  der  Fall).  Wir  wissen  nur  rein 
empirisch ,  dass  die  sog.  homologen  Geschwülste  für 
gewöhnlich  nicht  Metastasen  zu  bilden  pflegen,  aber 
es  gibt  keinen  einzigen  anatomisch  erkenn- 
baren Anhaltspunkt,  auf  Grund  dessen  wir 
bei  der  histologischen  Untersuchung  einer 
Geschwulst  deren  Gutartigkeit  oder  Bös- 
artigkeit erschliessen  könnten. 

Man  kann  also  im  einzelnen  Falle  nur  sagen :  Es 
handelt  sich  nach  der  mikroskopischen  Untersuchung 
z.  B.  um  ein  Adenom,  und  wir  wissen,  dass  dasselbe 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  als  benigne  Ge- 
schwulst zu  verhalten  pflegt;  irgend  eine  Garantie 
für  das  gutartige  Verhalten  der  Neubildung  wird  aber 
selbst  der  gewiegteste  Untersucher  nicht  zu  übernehmen 
wagen.  Umgekehrt  sieht  man  bisweilen,  dass  Geschwülste, 
welche  sich  durch  ihren  heterologen  Bau  und  ihre  weit- 
gehende Metaplasie  ihrer  Zellen  auszeichnen,  sich  klinisch 
lange  Zeit  hindurch  wenigstens  gutartig  verhalten. 

Auch  ist  natürlich  für  die  Begriffsbestimmung  von 
gutartigen  und  bösartigen  Tumoren  ihr  Sitz  in  hohem 
Grade  mit  massgebend,  denn  z.  B.  ein  an  und  für  sich 
gutartiger,  d.  h.  nicht  destructiv  wachsender  und  nicht 
metastasierender,  Tumor  des  Gehirns  kann  quoad  vale- 
tudinem   und  quoad  vitam  sich  sehr  bösartig  verhalten. 

Das  Wachstum  der  Geschwülste  erfolgt  nach  den- 
selben Gesetzen  der  Zellproliferation  wie  dasjenige  der 
normalen  wachsenden  oder  in  Regeneration  begriffenen 
Gewebe.  Dementsprechend  finden  wir  häufig  kar>^o- 
kinetischc  Figuren  an  den  Geschwulstzellen,  und  man 
kann  sagen ,  dass  die  Häufigkeit  dieses  Befundes  einen 
guten  Anhaltspunkt  für  die  Schnelligkeit  des  Wachstums 
eines  Tumors  darstellt. 
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Nicht  zulässig  ist  es  aber,  aus  der  Stellung  der 
P  r  ü  1  i  f  e  r  a  t  i  o  n  s  a  c  h  s  e  der  in  mitotischer  Teilung  be- 
L^riffenen  Zellen  einen  Rückschluss  auf  die  Bösartigkeit 
eines  Tumors  abzuleiten,  denn  die  Proliferationsachse 
der  sich  teilenden  Zellen,  d.  h.  die  die  beiden  Centrosomen 
verbindende  Linie  kann  schon  bei  der  normalen  Zellteilung 
in  allen  möglichen  Richtungen  des  Raumes  sich  einstellen. 

Hei  rasch  wachsenden,  besonders  bei  heterologen 
Geschwülsten  finden  sich  neben  den  regulär  verlaufenden 
Mitosen  häufig  Anomalien  des  indirecten  Kern-  und 
Zelltcilungsprocesses,  und  auch  hierin  äussert  sich  die 
Abweichung  der  Geschwulstzellen  von  der  normalen  Or- 
L^anzelle.  P2s  finden  sich  Unregelmässigkeiten  sowohl  an 
der  achromatischen  wie  an  der  chromatischen  Kern- 
substanz. Was  zunächst  die  erstere  betrifft,  so  sehen  wir 
gar  nicht  selten  neben  den  gewöhnlichen  bipolaren  Mi- 
tosen solche,  welche  drei  oder  mehr,  manchmal  bis  zu 
unzählbar  vielen  Attractionssphären  oder  Centrosomen 
aufweisen  und  bei  denen  demzufolge  das  Resultat  der 
erfolgten  Chroniatinumlagerung  die  Entstehung  nicht  von 
zwei,  >ondern  von  entsprechend  vielen  Kernen  ist.  Man 
nennt  ciie^e  abnormen  Kernteilungsfiguren  multi  polar. 

Sehr  häufig  hält  die  Zellteilung  mit  der  vielfachen 
Kernteilung  nicht  gleichen  Schritt,  und  infolge  dessen 
entstellen  dann  vielkernige  Zellen,  Polykary  o  cy  ten 
oder   R  i  e  ^en  ze  1 1  e  n. 

Aber  nicht  nur  an  der  achromatischen  Substanz, 
liäuli-er  noch  werden  in  den  Geschwülsten  an  der 
chromatischen  Kernsubstanz  der  Zellen  Unregelmässig- 
keiten 'beobachtet,  indem  die  aus  dem  Knäuelstadium 
S  p  i  r  e  ni )  hervorgehenden  Teilstücke  (Chromatosomen) 
die  Norni  entweder  an  Zahl  und  Gnisse  (gelegentlich  um 
da^  Vielfache)  übertrelfen  oder  hinter  derselben  zurück- 
l)leil)en.  Im  ersteren  Fall  spricht  man  von  einer  Hyper- 
eiiru  111  atose,  im  letzteren  von  einer  Hy poch ro  ma- 
lose  der  Kerne,  l  lyperchromatische Teilungsfiguren  prä- 
<:nt leren  sich  oft  unter  dem  Bild  von  un regelmässigen, 
.lultailend  grossen  Rosetten  als  sogenannte  Riesen- 
Uli  tosen,    und    können    bisweilen    aus  Hunderten    von 
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einzelnen  Teilstücken  bestehen ,  die  sich  entweder  auf 
zwei  oder  mehr  Centrosomen  verteilen.  Selten  und  fast*"*«'^"' 
nur  in  Carcinomen  beobachtet  sind  assymetrische 
Mitosen,  bei  welchen  den  beiden  resultierenden  Tochter- 
sternen eine  verschiedene  Quantität  von  Chromosomen 
zugeteilt  wird.  In  dieser  Beziehung  ist  bei  der  Unter- 
suchung grosse  Vorsicht  in  der  Beurteilung  geboten,  da 
schief  angeschnittene ,  sich  teilende  Kerne  manchmal 
assymetrische  Mitosen  vortäuschen  können.  Die  hypo- 
chromatischen Kerne  zeichnen  sich  durch  ihre  geringe 
Zahl  von  Chromosomen  aus  oder  die  letzteren  sind  auf- 
fallend klein,  die  Schleifen  kurz  und  sehr  dünn.  Manchmal 
findet  man  zur  Teilungsfigur  nicht  verbrauchte,  ver- 
sprengte Chromatinpartikel  neben  dem  mitotischen  Kern 
(was  übrigens  auch  bei  anderen  pathologischen  Processen 
und  sogar  bei  der  normalen  Zellteilung  bisweilen  vor- 
kommt). 

Von  hervorragender  Bedeutung  für  das  Verständnis 
der  biologischen  Stellung  der  Geschwülste  ist  die  Kenntnis 
ihrer  Beziehungen  zum  Nachbargewebe.  Das  Charak- 
teristische der  wahren  Tumoren  ist  ihre  bedeutende 
Selbstständigkeit.  Ihre  Vergrösserung  erfolgt  nicht  da- 
durch, dass  aneinandergrenzende  Gewebsteile  gleichzeitig 
oder  nacheinander  in  einen  gleichartigen  Wucherungs- 
zustand geraten  und  sich  also  derselbe  hyperplasierende 
Process  über  grössere  Strecken  ausbreitet,  sondern  man 
kann  fast  ausnahmslos  eine  Entstehung  der  Geschwulst 
durch  Vermehrung  eines  gewissermassen  als  Geschwulst- 
keim fungierenden  Zellencomplexes  annehmen,  manchmal 
sogar  constatieren.  Gerade  hiedurch  unterscheidet  sich 
die  Geschwulst  principiell  von  der  einfachen  Hyper- 
plasie und  von  zu  Gewebszunahmen  führenden  ent- 
zündlichen Processen. 

Wenn  wir  also  z.  B.  einen  Hautkrebs  um  sich 
greifen  sehen,  so  erfolgt  dessen  Wachstum  nicht  etwa 
dadurch,  dass  die  dem  Ausgangspunkt  anliegenden  Epithel- 
lagen in  eine  gleiche  atypische  Proliferationsthätigkeit 
geraten,  dieselbe  also  sozusagen  ansteckend  auf  die 
Umgebung  übergreift,  sondern  die  Vergrösserung  kommt 

Oürck:    AUgem.  patholog    Hi«tologie.  15 
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Fiffiir  VIII. 

Atypische,     mitotische    Figuren    aus    einem    grosszelligen 
Sarkom  des  Periosts,    Vergr.  745. 

a)  Kicseninitosc. 

b),   L')j   (1;  Irrcj^ulür  ^'r>lalteto  Mitosen    mit  zerfallenen  Clironr." 

somtn. 
i-    Aquatorialplalte   mit  versprenj^ten  Chromosomen. 
1 1    1  riaster  mit  vcr>prcnj»tcn  Chromosomen. 

Fi;a:iir  IX. 

Zellen  aus  einem  grosszelligen  Sarkom.    Ver];,'r.  745. 

a).   d),  e)  Kerne  auf  verschiedenen  Stadien  des  KernzorfulU, 

i)   Mclirlarnii^e  Zelle. 

1)1  /elK-    mit    IVtivacvKjlen    im  Protoplasmaleib    und    aus    %iel;T: 

al;i^e.->clinürfen  Teilstücken  bestehendem  Kernconglomerat. 
fi  .MehrktTni£,'('  Zelle  mit  eini^^eschlossenem  Leukocyt. 

nur  dadurch  zustande,  dass  die  sich  immer  weiter  bis 
ins  LJni^cniesscne  vermehrenden  Nachkommen  der  ur- 
sprüni^dichen  Geschwulstkeimzellen  sich  auf  die  Umgebung 
ausbreiten,  bczw.  in  dieselbe  hineinwachsen.  (Auch  bei 
den  sof^cnanntcn  <jutartigen  Geschwülsten,  z.  H.  beim 
I^'ibrom,  Myom,  Lii)om  etc.,  ist  dies  der  Fall.)  Wir 
sa;^^cn  also,  die  Geschwulst  wächst  ,un  i  c  en  t  ri  seh'. 
>ie  geht  aus  einer  centralen  Bildungsstätte  ihrer  ersten 
Anlaij^c  hervor. 

Jedenfalls  ist  dieser  h^ntstehungsmodus  bei  allen 
(ic.-chwulstfornien  der  überwiegend  häufigere.  Es  soll 
dabei  freilich  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  eine 
XcubildunL'  cfelcLTentlich  auch  einmal  von  mehreren 
raunilich  mehr  oder  minder  weit  ijetrennten  Keimen 
ihren  Ausi^^angspunkt  nehmen  kann.  Man  würde  dann 
\on  einer  .,multicentrischen'*  Geschwulstentwicklung 
sprechen,  und  es  scheint,  dass  derartige  mehrfach  vor- 
handene, gleichzeitige  Ausgangspunkte  besonders  bei 
den  difius  sich  entwickelnden  Tumoren  der  äusseren  Haut 
\\nL\  der  serösen  Häute  in  Betracht  kommen  können. 
Allein  da-^  X^irkommen  solcher  multicentrischer  Ge- 
schwül sie  ändert  nichts  an  unserer  principiellen  Vor- 
-^tellung  über  (jcschwulstentstchung:    Es    ist  nicht   etwa 
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(wie  man  früher  vielfach  annahm)  ein  besonderer  degenera- 
tiver Process,  welcher  eine  Organzelle  nach  der  anderen 
ergreift  und  sie  und  ihre  Nachkommen  in  Geschwulst- 
zellen umwandelt,  sondern  der  Keim  des  Tumors  liegt 
im  Gewebe  verborgen;  eine  Zellgruppe  eines  Organes 
ist  mit  der  Fähigkeit  eines  schrankenlosen,  ungeordneten 
Wachstumes  ausgestattet.  Kräfte,  deren  besondere  Wirk- 
samkeit sich  bis  heute  unserer  Kenntnis  und  Beurteilung 
völlig  entzieht,  sind  imstande,  dieses  immanente  Pro- 
liferationsvermögen  auszulösen,  und  nun  wächst  der  Keim 
aus  sich  heraus  wie  ein  Saatkorn,  das  wir  ins  Erd- 
reich gelegt  haben.  Das  umliegende  Körpergewebe 
verhält  sich  dabei  passiv. 

Aber  die  zusammengesetzten,  organoiden  Tumoren 
bedürfen  ebenso  wie  die  einfach  gebauten,  histioiden  zu 
ihrem  weiteren  Wachstum  eines  bindegewebigen  Stromas 
oder  doch  einer  gewissen  Menge  von  Blutgefässen  zu 
ihrer  Ernährung,  und  diese  Bestandteile  beziehen  sie 
aus  ihrem  Mutterboden  und  bei  zunehmendem  Wachstum 
aus  dem  Gewebe,  in  welches  sie  einwachsen.  Ein  Fibrom 
z.  H.,  also  eine  umschriebene  selbstständige  Bindegewebs- 
neubildung,  müsste  sehr  bald  zu  Grunde  gehen,  wenn 
sie  nicht  von  den  präexistenten  Blutgefässen  ihres  Mutter- 
bodens aus  vascularisiert  würde.  Eine  epitheliale  Neu- 
bildung bedarf  ausser  den  Gefässen  noch  einer  gewissen 
Menge  von  bindegewebiger  Stützsubstanz,  und  sie  be- 
zieht dieselben  einfach  von  den  Gewebsterritorien,  in 
welche  sie  einwächst.  Noch  leichter  nachweisbar  wird 
dies  bei  der  Metastasenbildung;  eine  durch  den  Lymph- 
oder den  Blutstrom  an  eine  entfernte  Stelle  getragene 
Metastase  eines  Drüsenkrebses  z.  B.  besteht,  wie  wir 
dies  oft  sehen  können  (Taf  jjy  Fig.  i  und  2),  nur  aus 
einer  Gruppe  von  Epithelzellen ;  sie  würde  kein  weiteres 
schrankenloses  Wachstum  entfalten  können,  wenn  nicht 
das  gefässhaltige  Bindegewebe  des  invadierten  Gewebes 
den  Zellen  neues  Nahrungsmaterial  zubrächte.  In  diesem 
Sinne  also  zeigen  alle  Tumoren  eine  gewisse  Abhängig- 
keit von  ihrem  Mutterorganismus. 

1^* 


Freilich  erleidet  bei  dem  weiteren  Wachstum  der 
Geschwülste  auch  dieses  Stützgewebe  sehr  oft  gewisse 
Veränderungen,  meistens  ist  es  weit  zellreicher  als  in 
seinem  ursprünglichen  Zustand,  da  von  der  Geschwulst 
vielfach  entzündungserregende  Wirkungen  auf  die  Um- 
gebung ausgehen ;  so  ist  es  besonders  häufig  an  der 
Neubildungsgrenze  von  Leukocyten  mehr  oder  weniger 
dicht  infiltriert.  Die  Gefässe  weisen  manchmal,  nament- 
lich bei  rasch  wachsenden,  heterologen  Tumoren,  einen 
ausgesprochen  embryonalen  Charakter  auf,  es  fehlt  ihnen 
die  typische  Flntwicklung  der  verschiedenen  Gefässwände, 
besonders  das  elastische  und  das  musculäre  Gewebe  ist 
nur  mangelhaft  ausgebildet,  und  selbst  weite  Blutgefässe 
scheinen  oft  aus  blossen  Endothelrohren  zu  bestehen. 

Das  Verhalten  der  Geschwülste  bei  ihrer  Volums- 
zunahme gegenüber  dem  Nachbargewebe  kann  ein  ver- 
schiedenes sein,  je  nachdem  der  Tumor  seine  ursprüng- 
liche Form  als  Knoten  wahrt  oder  von  derselben  ab- 
weicht. 

Im  ersteren  Falle  wird  er  von  seiner  Umgebung 
immer  deutlich  abgrenzbar  bleiben,  wenn  dieselbe  bei 
raschem  Wachstum  der  Geschwulst  durch  Druck  oder 
durch  von  derselben  ausgehende  Einflüsse  chemischer 
\atur  auch  schwere  Schädigungen  erleiden  kann.  So 
ist  z.  H.  bekannt,  dass  durch  sich  ausdehnende  Geschwulst- 
knoten selbst  anliegende  Knochenpartien  völlig  zum 
Schw  und  gebracht  werden  können.  Die  Neubildung 
liisst  sich  hier  also  etwa  einer  im  Boden  liegenden  und 
dort  wachsenden  Knollenfrucht  vergleichen,  welche  das 
iimlic^^cnile  Krdreich  zur  Seite  drängt.  Man  nennt  diese 
All  der  Vcrgrösscrung  expansives  Wachstum, 
(i;i.-^cll)C  kann  entweder  hauptsächlich  durch  Zcllproli- 
fcration  in  ilcn  inneren  Teilen  des  Geschwulstknotens 
l)CtlinL!t  sein,  iihnlich  wie  z.  1^.  das  Wachstum  der 
Lynij>litbllikel  von  einem  Keimcentrum  aus  erfolgt  (cen- 
trales W'aclist  um),  oder  es  findet  durch  vermehrte 
WucluTunu;  an  der  Peripherie  eine  fortgesetzte  Appo- 
sition neuer  Fleniente  statt  (peripheres,  a'pposi- 
tionellcs    Wachstum).      Aber    das    Verhalten    zur 


229 

Umgebung  kann  sich  auch  entweder  von  vornherein  oder 
im  weiteren  Verlauf  der  Geschwulstentwicklung  anders 
gestalten,  indem  der  primäre  Knoten  wurzelartige  Aus- 
läufer und  Strahlen  in  sein  Nachbargewebe  hineinsendet. 
Aus  dem  Vergleich  eines  so  gestalteten  Tumors  mit  der 
Figur  eines  Seekrebses  erklärt  sich  auch  der  alte  Name 
„Cancer**.  Man  nennt  diese  Form  der  Ausbreitung 
infiltratives  Wachstum,  und  es  ergibt  sich  hier- 
aus eine  oftmals  ungemein  schwierige  Abgrenzung  der 
Neubildung  gegenüber  ihrer  Nachbarschaft,  ja  dieselbe 
kann  manchmal,  wenigstens  makroskopisch,  geradezu 
unmöglich  werden,  und  das  Bild  diffuser  Gewebshyper- 
plasie  kann  die  Folge  einer  solchen  Ausbreitung  sein, 
wie  wir  dies  z.  B.  beim  infiltrierenden  Magencarcinom 
und  bei  gewissen  Sarkomen,  aber  auch  bei  Fibromen 
und  Lipomen  sehen. 


Da  den  Neubildungen  ein  physiologischer  Abschluss 
ihres  Wachstums  zu  fehlen  pflegt,  so  sehen  wir  ungemein 
häufig  in  denselben  regressive  Metamorphosen 
eintreten,  und  zwar  sind  sie  denselben  Veränderungen 
unterworfen,  welche  auch  sonst  an  den  normalen  Bildungen 
des  Körpers  als  Degenerationen  der  verschiedenen  Organ- 
gewebe beobachtet  werden. 

Vor  allem  kommt  sehr  oft  eine  fettige  Degene- 
ration der  Geschwülste  zur  Beobachtung.  Man  kann 
im  allgemeinen  sagen,  dass  die  Fettdegeneration  um 
so  ausgedehnter  sein  wird,  je  stärker  die  Anaplasie  der 
Zellen  ausgesprochen  ist,  und  darum  kommt  sie  auch 
gewöhnlich  in  den  sogenannten  bösartigen  Tumoren 
umfänglicher  vor.  Aber  auch  die  für  gewöhnlich  gut- 
artigen Neubildungen  können  gelegentlich  recht  aus- 
gedehnte Fettentartung  aufweisen.  In  einem  ganz  be- 
stimmten Abhängigkeitsverhältnis  steht  die  fettige  De- 
generation zu  der  Blutgefässversorgung  der  Geschwülste ; 
je  mangelhafter  dieselbe  ist,  desto  rascher  und  aus- 
gebreiteter wird  die  Fettentartung  auftreten.  Daher 
pflegt  sie  in  den   organoiden  Tumoren   und   namentlich 


2'^0 


Fi^ur  X, 


Infiltratives    Wachstum     eines    kleinzelligen    Sarkoms    im 
Muskel,     \erj4r.  70. 

I     Mu^'keltaMT  mit  Ncrmchrtcn  Sarkolcminkcmen. 

2.   Schmale    Sarkoin/fllliaiifcn     zwisdion    auscinandoitjedrän.iiltii 

Muski'lblinililn. 
V   K«str   von   MuskclfaM'rn   in 
4    «lichl   tjc« Iranisten  Sarkomzellhaufoii. 

im  Carcinom  mit  grossen  Geschwulstparenchyminseln 
weit  intensiver  zu  sein  als  in  den  gewöhnlich  mehr 
•;lcichmässiL;  vascularisierten  histioiden  Neoplasmen.  In 
den  ersteren  ist  fast  stets  nur  das  Geschwulstparenchym 
von  der  Fettdegeneration  befallen,  das  Stroma  bleibt 
meist  weniLcstens  lanq^e  Zeit  von  derselben  verschont 
oder  zeigt  doch  nur  ganz  geringfügige  Einsprengungen 
einzelner  Degenerationsherdchen.  Auch  Knickungen, 
Abschnürungen  von  Gefässen  oder  Verlegung  von 
solchen  durch  Geschwulstthromben  sind  oft  die  Veran- 
lassung zum  Auftreten  von  I^^ettdegeneration. 

Die  Fettdegeneration  setzt  wie  bei  den  normalen 
K(jr])crbestandteilen  (s.  d.)  ein  mit  dem  Auftreten  einzelner 
gliüizcndcr  l^^cttkügclchen  in  einigen  Zellen.  Hei  alveolär 
t;el)autcn  Tumoren  ist  fast  immer  in  i\en  centralen  Partien 
der  die  Alveolen  ausfüllenden  Zellcomplexe  das  erste  Auf- 
treten zu  bemerken.  Die  Tröpfchen  werden  dann  zahl- 
reicher und  grösser,  manchmal  sind  grosse  Geschwulst- 
p:irtirn  fast  gleichmiissig  von  überaus  feinen,  fast  staub- 
arti^cn  r'cttküj^elchcn  übersät  (welche  djc  bekannte 
Uiaclion  mit  ( )sniiumsäurc  und  mit  Sudanrot  ergeben). 
<  iclc'^cniiirh  i.^t  das  gros-^^tropfige  Fett  in  den  Zellen 
\«)r\\  it'L'ciul  oJcr  c^  kommen  Küirelchensehr  verschiedener 
Gmssc  riL'bcneinantlcr  vor.  Fs  gelangen  oft  Tumoren 
vun  bedeutender  Ausdehnung  zur  Heobachtung,  in 
welchen  man  kaum  noeh  eine  einzige,  einigermassen 
erhaltene  /eile  auüinden  kann,  besonders  weiche,  stroma- 
arme  (areinome  ^uwic  gewisse  epitheliale  Nierentumoren 
diir  ^o)4enannten  I  [ypernephrome,  zeigen  eine  ausser- 
ordentliche Neigung  zur  Anhäufung  von  Fett  in  ihren 
Parcnchvmzellen.     Untersucht    man    solche  Geschwülste 
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im  Schnittpräparat  nach  Behandlung  mit  Alkohol  etc., 
so  ist  das  Fett  natürlich  extrahiert,  und  an  Stelle  seiner 
Tröpfchen  und  Kügelchen  findet  man  nur  mehr  die 
Vacuolen  des  Cytoplasmas,  in  welchen  es  gelegen  hatte ; 
so  kommt  dann  gelegentlich  bei  ausgedehnter  Fettent- 
artung eine  vollkommene  Schaumstruktur  der  Zell- 
leiber zustande.  Schreitet  die  Degeneration  weiter, 
so  werden  die  Zellen  mit  dem  Überhandnehmen  der 
Einlagerungen  mehr  und  mehr  zerstört,  können  völlig 
zerfallen,  die  Fettkügelchen  werden  frei  und  stellen  eine 
schmierige,  gelblichweisse  Masse  dar,  die  aus  den  Al- 
veolen in  F'orm  einer  milchartigen  Flüssigkeit  (Krebs- 
milch) oder  bei  noch  festerer  Cohärenz  als  weissliche, 
comedoncnartige  Pfropfe  vortreten.  Bei  mikroskopi- 
scher Untersuchung  erweisen  sich  dieselben  fast  ganz 
aus  freiem  Fett  bestehend  vermischt  mit  einigen  Kern- 
trümmern. Weit  seltener  wird  auch  das  Interstitium 
der  Geschwulst  von  fettiger  Degeneration  ergriffen;  dabei 
ordnen  sich  die  Fettkügelchen  dann  der  Zell-  und  Faser- 
form entsprechend  in  spindelförmige  Häufchen  oder  in 
kettenförmige  Verbände;  nur  in  wenigen  Fällen  kommt 
es  aber  dabei  zu  einem  völligen  Zerfall. 

Nahezu  in  allen  Fällen  von  fettiger  Entartung  finden 
sich  neben  derselben  einhergehend  oder  schon  vor  der- 
selben einsetzend  bestimmte  Veränderungen  an 
den  Zellkernen.  Auch  diese  pflegen  bei  den  stärker 
anaplastisch  gebauten  Tumoren  häufiger  und  weitergehend 
zu  sein  als  bei  Geschwülsten,  deren  Zellformen  sich  von 
der  Norm  weniger  stark  entfernen.  Zunächst  betreffen 
diese  Veränderungen  das  Chromatingerüst ;  dasselbe  ist  oft 
ausserordentlich  vermehrt  und  höchst  unregelmässig  an- 
geordnet, so  dass  hiedurch  stark  aufgetriebene,  sehr 
umfangreiche,  sogenannte  Riesenkerne  zustande 
Icommen.  Die  Nucleolen  sind  oft  vermehrt  oder  ganz 
besonders  gross,  oft  geben  sie  auch  besondere  vom  ^*'-  ^^ 
übrigen  Chromatin  abweichende  tinctorielle  Reactionen, 
so  dass  sie  auf  den  ersten  Blick  als  etwas  Besonderes, 
dem  Kern  nicht  Zugehöriges  erscheinen,  besonders  hat 
ihre   manchmal    stark    ausgeprägte   Affinität    zu    sauren 
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Anilinfarbstoffen  wiederholt  schon  dazu  geführt,  dass  sie 
als  fremde  Lebewesen,  als  Parasiten,  besonders  als 
Taf.  71.  Blastomyceten  (wohl  auch  als  Krebserreger  y,a0^b£oxrr) 
'**''  angesprochen  worden  sind.  Aber  mit  dem  fortschreitenden 
Zellzerfall  treten  auch  tiefer  greifende  Veränderungen  an 
der  Kernstructur  auf;  das  Chromatin  verschwindet  mehr 
und  mehr  aus  dem  Kernbläschen  und  lagert  sich  in 
Form  von  Schollen,  Klumpen,  linsenförmigen  oder  un- 
regelmässig gestalteten  Körpern  der  Kernmembran 
an,  welche  dadurch  eine  ringförmige  oder  eine  ganz  irregu- 
läre Verdickung  ihres  Chromatins  erfährt  (Kernwand- 
hyperch romatose,  Klebs),  Pyknose  (Schmaus 
und  Alb  recht).  Hierauf  erst  findet  eine  Sprengung 
dieses  Ringes  an  einer  oder  mehreren  Stellen  und  eine 
Zertrümmerung  und  Zerklüftung  des  angesammelten 
Chromatins  statt  (K ary orrhexi s).  Es  bilden  sich 
durch  Austritt  von  einzelnen  Chromatinpartikeln  hantel- 
und  bisquitförmige  oder  hufeisenförmige,  zuweilen  auch 
maulbecrförmige  Figuren,  die  schliesslich  in  immer  kleinere 
Teilstückc  zerfallen  und  zuletzt  nur  mehr  feinste,  der 
Kernfärbung  zugängliche,  splitterförmige  Stückchen  dar- 
stellen. Endlich  werden  auch  diese  gelöst,  und  dann 
können  weitere  oder  kleinere  Strecken  völlig  kernlos 
erscheinen,  ein  Vorkommnis,  das  in  fast  allen  umfäng- 
lichen  Neubildungen  ausserordentlich  häufig  ist. 

N.'itürlich  werden  auch  die  mitotischen  Figuren, 
wenn  solche  vorhanden,  von  dem  Degenerationsprocesse 
ercrriffen.  Am  häufiijsten  führen  dieselben  zu  einer  Ver- 
klumpunL,^  der  Chromosomen  zu  plumpen  undifferencier- 
b«ircn.  verästigten  Gebilden,  öderes  entstehen  durch  Zer- 
fall des  Spirems,  hezw.  des  Muttersternes  oder  des  Diasters 
h«  )ch>t  unrcc^elmiissige,  r  o  s  e  1 1  e  n  a  r  t  i  g  c  Figuren,  welche 
nicht  mit  hyj)crch romatischen  Mitosen  zu  verwechseln 
sind.  Auch  eine  förmliche  Auflösung  der  karyokinetischen 
Figuren  auf  iri^cnd  einem  Stadium  ihrer  Entwicklung 
kann  eintreten  und  sich  durch  partielle  Aufhebung  ihrer 
F'ärbbarkeit  documcntieren. 

Oftmals  lagern  sich  in  den  Zellen  teils  bei  gleich- 
zeitiger Fettentartung,    teils  ohne  eine  solche  eigentüm- 
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liehe  glänzende  Körperchen  von  rundlicher,  linsenförmiger, 
selten  eckiger  Gestalt  ab,  welche  die  verschiedenartigsten 
färberischen  Reactionen  geben  können.  Ergeben  sie  die 
Kernfärbung,  so  rühren  sie  häufig  von  in  die  Geschwulst- 
zellen eingedrungenen  Leukocyten  her,  deren  Zelleib 
zerfallen  und  deren  Kern  zerklüftet  oder  unregelmässig 
geschrumpft  sein  kann.  Namentlich  im  Plattenepithel- 
carcinom  sieht  man  häufig  solche  Gebilde  oft  in  Mehr 
zahl  neben  den  Kernen ;  weit  häufiger  aber  sind  diese 
Körperchen  von  hyaliner  Beschaffenheit,  d.  h.  structurlos 
oder  doch  nur  andeutungsweise  concentrisch  geschichtet. 
Gelegentlich  können  sie  durch  stärkere  Wasseraufnahme 
auch  so  stark  verquollen  sein,  dass  sie  den  grössten 
Teil  des  Zelleibes  ausfüllen  und  den  Kern  in  Form 
eines  nierenförmigen ,  halbmond-  oder  sichelförmigen 
Körpers  an  die  Wand  drücken.  Schon  Virchow  hat 
diese  Gebilde  als  P  h  y  s  a  1  i  d  e  n  beschrieben  (ifiaa  =  Blase). 
In  neuerer  Zeit  sind  sie  aber  wieder  dadurch  in  den 
Vordergrund  des  Interesses  gerückt  worden,  weil  einige 
Autoren  in  ihnen  die  viel  gesuchten  Krebsparasiten 
gefunden  zu  haben  glaubten.  Alle  diese  Zellinclu- 
sionen  können  neben  mehr  oder  minder  stark  ausge- 
sprochenem Kernzerfall  vorhanden  sein.  Gehen  Zellen 
und  Kerne  durch  fettige  Degeneration  und  Zerfall  völlig 
zu  Grunde,  so  werden  die  Einschlüsse  natürlich  wieder 
frei  und  liegen  im  Schnittpräparat  als  stark  gefärbte, 
meist  kuglige  Körper  in  dem  nekrotischen  Gewebe; 
sie  bilden  auch  einen  Teil  der  als  Russel'sche  Körper- 
chen beschriebenen  Gebilde,  welche  sich  durch  ihre 
starke  Färbbarkeit  mit  Fuchsin  auszeichnen. 

Sehr  gewöhnlich  sieht  man  in  Geschwulstzellen  an 
den  Kernen  Sprossungs-  und  Fragmentationserschei- 
nungen  auftreten;  hiedurch  kommen  Kerne  von  unregel- 
mässig lappigem  Bau ,  zuweilen  korbförmige  Gebilde 
zustande.  Ist  die  Abschnürung  eine  totale  und  wieder- 
holte, so  entstehen  die  sogenannten  parenchymatösen 
Riesenzellen,  welche  in  sehr  vielen  Geschwulstformen  *'''^' ^-^ 
beobachtet  werden.  Diese  Zellformen  unterscheiden  sich 
meist  deutlich  von  den  wirklichen    Polykaryocyten,    wie 


'%•  • 


234 

sie  im  sogenannten  Riesenzellensarkom  vorkommen,  oder 
von  den  Fremdkörperriesenzellen  und  den  Riesenzellen 
in  Tuberkeln  und  Gummen  durch  die  unregelmässige 
Grösse  ihrer  Kerne,  die  eigentlich  nur  Kernsprossen 
darstellen  und  oft  noch  durch  Verbindungsßiden  zu- 
sammenhangen (s.  Fig.  IX). 

Ausser  der  Fettdegeneration  kommt  in  Geschwülsten 
aller  Art  häufig  eine  partielle,  mitunter  sehr  ausgedehnte 
Verkäsung  vor.  In  den  meisten  Fällen  ist  dieselbe 
wohl  als  anämische  Infarcierung  infolge  von  Thrombose 
oder  P-mbolisation  der  zu  dem  betreffenden  Teile  zu- 
führenden Blutgefässe  oder  infolge  von  Stieldrehung, 
Knickung,  Abschnürung  oder  Compression  aufzufassen. 
Es  kann  dabei  in  untergeordnetem  Grade  eine  fettige 
Degeneration  niiteinhergehen.  Hauptsächlich  aber  wird 
die  Nekrose  hier  durch  einen  Kiweissgerinnungsvorgang 
bedingt  (wie  dies  oben  bei  der  Lehre  von  der  Nekrose 
iiuseinanderq^esetzt  wurde).  Auch  hiebei  kann  es  zur 
Abscheidung  von  Fibrin  zwischen  die  nekrobiotischcn 
Zellen  oder  doch  wenigstens  zur  Bildung  einer  inter- 
ccllular  angeordneten,  homogenen,  fibrinoiden  Substanz 
koninicn.  An  den  Kernen  werden  dieselben  zur 
Karyorrhcxis  und  schliesslich  zur  Karyolysis  führen- 
den Vorgänge  beobachtet,  wie  dieselben  bei  der  Fett- 
dcgcncration  beschrieben  wurden  und  wie  man  sie  auch 
i)ei  der  Verkäsung  von  tuberculösem  Gewebe  findet. 

Verkäste  Geschwulstpartien  können  nachträglich 
(Uircli  Kalksalzc  imprägniert  werden,  aber  auch  ohne 
voraus;^ehende  Verkäsung  kommt  eine  Verkalkung  an 
viiiKn  (ie<chwulslarten  vor.  Immer  ist  dabei  eine  Herab- 
sctzuiiLi  der  Zufuhr  von  Nährmaterial,  ein  Verschluss 
oder  eine  \'erdickung  der  Gefässe  mit  Verengerung 
ihres   Lumens  nachweisbar. 

iMnn  sieht  man  den  Kalk  sich  in  feinen,  anfanglich 
staubf(»rmigen  Krümelchcn  ablagern,  welche  allmählich 
confluieren  und  grössere,  homogene  Balken  oder  concen- 
trisch  geschichtete  Kugeln  darstellen.  Dieselben  ergeben 
die  bekannten  färberischen  und  chemischen  Reactionen 
is.    Verkalkung).     Mitunter    können    sehr    ausgedehnte 
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Geschwulstpartieen  oder  selbst  ganze  Tumoren  (z.  B. 
Uterusmyome)  in  compact  verkalkte,  steinartige  Massen 
verwandelt  werden,  in  denen  die  organische  Substanz 
fast  vollkommen  geschwunden  ist.  Der  Kalk  ist  ge- 
wöhnlich an  Kohlensäure,  manchmal  gleichzeitig  oder 
selbst  überwiegend  an  Phosphorsäure  gebunden  und  ergibt 
bei  Schwefelsäurezusatz  die  Gypsreaction.  Gewisse 
Geschwulstformen,  welche  sich  durch  regelmässige  Kalk- 
ablagerungen auszeichnen,  haben  ihren  Namen  auf  Grund 
dieses  hervorstechenden  Merkmals  erhalten.  (Die  sog. 
Psammome). 

An  epithelialen  Neubildungen  wird  nicht  selten  auch 
eine  pathologische  Verhornu  ng  beobachtet,  und  zwar 
kommt  dieselbe  nicht  allein  bei  Carcinomen  vor,  welche 
an  schon  normaler  Weise  verhornten  Epithelien  ihren 
Ausgangspunkt  nehmen,  sondern  alle  epithelialen  Tumoren, 
auch  solche,  welche  ursprünglich  z.  B.  von  Cylinderepithel 
abstammen,  können  bei  weitgehender  Anaplasie  ihrer 
zelligen  Elemente  einer  partiellen  Verhornung  anheim- 
fallen, so  dass  also  aus  dem  Vorhandensein  einer  solchen 
noch  lange  kein  Rückschluss  auf  die  Matrix  des  Neo- 
plasmas gemacht  werden  kann.  Auch  in  den  Metastasen 
epithelialer  Tumoren  können  Verhornungen  vorkommen, 
selbst  wenn  die  Muttergeschwulst  eine  solche  nicht 
aufwies. 

Dem  Vorgang  pflegt  immer  ein  totaler  oder 
wenigstens  ein  partieller  Zelltod  vorauszugehen.  Es 
lagern  sich  dann  in  den  Zellen  zuerst  sehr  feine,  aber 
nicht  gleichmässig  grosse,  eckige,  homogene  Körnchen 
ab,  welche  durch  Haematoxylin  eine  dunkelblauviolette 
Farbe  annehmen  (Taf.  72,  Fig.  i  u.  2).  Diese  Substanz  i>f.  ?»• 
wird  als  Keratohyalin  bezeichnet.  Die  Granula  füllen  '^  '"' 
oftmals  den  grössten  Teil  der  Zelle  aus;  nur  der  Kern 
bleibt  ausgespart ,  oder  um  denselben  findet  sich  noch 
ein  heller,  freier  Hof.  Später  pflegt  dann  der  Kern 
Veränderungen  zu  erleiden,  welche  sich  mit  den  oben 
beschriebenen  der  Pyknose,  Karyorrhexis  und  Karyo- 
lysis  decken.  An  den  Keratohyalinkörperchen  geht 
weiter   ebenfalls    eine  Umwandlung  vor  sich,    die   teils 
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morphologischer,  teils  chemischer  Natur  ist.  Die  Reaction 
auf  Ilämatoxylinfärbung  bleibt  aus,  dafür  aber  tritt 
ein  aiwL,^esprocher.cs  Färbungsvermögen  mit  alkalischen 
Anilinfarbstoffen  ein,  namentlich  die  Gram  sehe  Methode 
mit  Gcntianaviolett  und  Jod-Jodkali  liefert  jetzt  ausge- 
zeichnete Resultate.  Die  Granula  fliessen  zu  grösseren 
zackigen  Splitterchen  zusammen,  neben  denen  manchmal 
der  Kern  noch  erhalten  ist;  später  geht  derselbe  immer 
zu  Grunde ,  die  Zelle  wird  mehr  und  mehr  von  der 
anwachsenden  Keratin  Substanz  eingenommen  und 
schliesslich  ganz  ausgefüllt,  nur  an  der  Peripherie  bleibt 
gewöhnlich  ein  heller  Saum  dauernd  frei.  Gleichzeitig 
findet  meistens  eine  starke  Schrumpfung  der  Zellen  und 
eine  gegenseitige  Abplattung  zu  dünnen,  schuppenartigen 
Gebilden  statt.  Ganz  gewöhnlich  nehmen  die  Zellen  da- 
bei eine  conccntrische,  zwiebelschalenförmig  geschichtete 
Lagerung  an,  so  dass  die  bekannten  perlenartigen  Bil- 
dungen zustande  kommen,  die  vielfach  als  Cancroid- 
j^crlen  bezeichnet  werden,  aber  auch  in  gutartigen 
r^pithclionicn  vorkommen.  Übrigens  ist  die  gegenseitige 
Abplattung  der  Zellen  nicht  etwa  als  die  Ursache  oder 
der  X'urläufcr  der  Verhornung  aufzufassen ,  denn  einer- 
<cit^  kommt  Verhornung  in  durchaus  nicht  abgeplatteten 
Zellen  vor,  andererseits  können  solche  Schichten-  und 
Pciibildungen  eintreten,  ohne  dass  in  denselben  eine 
VcThornung  nachweisbar  zu  sein  braucht. 

ICinc  grössere  Anzahl  von  Degenerationsformen  in 
( iescluviil-^lcn  geht  mit  der  Bildung  homogen  aus- 
machender Coniplexe  einher.  Diese  homogenen  Sub- 
stanzen sind  grösstenteils  bis  jetzt  chemisch  noch  un- 
L;enÜL;eiKl  charakterisiert.  Sie  werden  bald  als  Hyalin, 
haKl  als  Colli.)id  bezeichnet.  Auch  die  amy leide 
un<l  die  schleimige  Degeneration  gehören  hieher. 
Wir  haben  auch  hiebe!  wieder  zu  unterscheiden  zwischen 
iUw  Degenerationen,  die  sich  an  den  eifjentlichen  Ge- 
-cliuui^l/.ellcn,  am  Parenchym,  und  solchen,  welche  sich 
an  der  Stiit/^ubstanz.  am  Stroma  und  an  den  Gefässen  ab- 
spielen. .Ausserdem  aber  kommen  gerade  diese  Substanzen 
in    (ic<chwülsten    nicht   blos    als    Degenerationsproducte 


von  Tumorteilen,  sondern  auch  als  Ausscheidungs- 
producte  organoid  gebauter  Neoplasmen  vor. 

Hyaline  Bildungen  treten  in  Form  kleiner,  tropfen- 
artiger Einlagerungen,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  sehr 
häufig  intracellulär  auf,  aber  auch  grosse  Abschnitte  von 
Tumoren,  namentlich  des  Stroma's,  können  in  verzweigte, 
glänzende,  hyaline  Bänder  und  Balken  umgewandelt 
werden,  die  sich  untereinander  zu  einem  Netzwerk  mit 
weiteren  oder  engeren  Maschen  oder  auch  nur  mehr 
spaltförmigen  Hohlräumen  verbinden,  in  welchen  die  noch 
erhaltenen  Zellen  liegen  (Taf.  56,  Fig.  2  u.  Taf.  78,  Fig.  2 
Schlauch  Sarkom,  Cylindrom).  Nicht  selten  sind 
die  Blutgefässwände  der  Sitz  und  Ausgangspunkt  ausge- 
dehnter hyaliner  Einlagerungen.  Manchmal  ist  an  der 
hyalinen  Substanz  noch  ganz  schwache,  parallele  Streifung 
erkennbar.  Eigentliche  Colloidbildung ,  d.  h.  das  Auf- 
treten jener  zähen,  leimartigen  Substanz,  welche  sich 
durch  ihr  vollkommen  homogenes  Aussehen  und  chemisch 
dadurch  auszeichnet,  dass  sie  durch  Alkohol  und  Essig- 
säure nicht  zu  fädiger  Gerinnung  gebracht  wird,  kommt 
in  Geschwülsten  verhältnismässig  selten,  fast  nur  in  den 
Vergrösserungen  und  Neubildungen  der  Schilddrüse 
(Colloidkropf)  und  der  Hypophysis  cerebri  vor.  Auch 
hier  ist  ihre  Bildung  auf  vermehrte  Secretion  und  Um- 
wandlung der  epithelialen  Zellen  beschränkt,  kommt 
aber  nicht  im  Interstitium  vor. 

Dagegen  ist  die  schleimige  Entartung  ein 
unter  den  Geschwülsten  aller  Art  weit  verbreiteter  und 
häufig  zu  beobachtender  Vorgang  (fälschlicherweise 
werden  auch  schleimig  degenerierte  Tumoren  viefach 
als  Colloid-Geschwülstc  bezeichnet,  namentlich  Schleim- 
krebse; es  erscheint  aber  zweckmässig,  als  mucöse 
oder  auch  gelatinöse  Degeneration  nur  diejenigen 
anzusehen,  deren  Producte  durch  Alkohol,  sowie  durch 
ICssigsäure  in  den  bekannten  fädigen  Gerinnungszustand 
versetzt  werden,  und  die  sich  durch  Hämatoxylin  je 
nach  dem  Dichtigkeitsgrade  hell  bis  dunkelblau  färben). 
Schleimproductionen  von  manchmal  ausserordentlichem 
Umfange    kommen    namentlich     in    den    Tumoren    der 


t 
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Ovarien   und    des  Darmes   vor.     In  den  cystischen  Ge- 
schwülsten der  ersteren  (Tafel   14  Fig.  2)  lässt  sich  be- 
sonders   deutlich    die    Bildung    von    oft     massenhaften 
Hccherzellen    verfolgen ,    die    ballonförmig     durch    An- 
sammlung des  paraplasmatischen  Zellinhaltes  aufgetrieben 
-^ind ,    sjxitcr    ]:)lat'/en    und   collabiercn ,    während    deren 
Inhalt    in    i'orm    rundlicher    Kugeln    und   Tropfen   nach 
dem  Lumen  zu  abgeschieden  wird.    Auch  in  Darm-  und 
Magcncarcinomen    ist   diese  Art  der  Verschleimung  auf 
dem  Wege  der  Hecherzellenbildung   gewöhnlich   zu    be- 
obachten    Taf.    14.    Fig.   i).  während   in   anderen    soge- 
nannten  Schlcimkrebsen ,    z.    B.    der  Mamma,    die    Fin- 
lagerung    der    Mucinsubstanz    in    Form    von    einzelnen 
Kugeln  in  die  Kpilhelzellen  vor  sich  geht.    Neben  dieser 
e])itlielialen  Schleimbildung  kommt  aber  sehr  häufig  eine 
Verschleimung  der  I^indesubstanz  vor.    So  können  z.  B. 
l'ibrome    in    grösserem    oder    geringerem  Umfang   einer 
I  u.  \i.  solchen    anheimfallen ,    wobei    die    Fasern     durch     die 
Seh  leim  massen    auseinandergedrängt    werden     und     die 
Zellen    eine    verästigte .    sternförmige  Gestalt   annehmen, 
wodurch    dann    ein    soijenanntes    mvxomatöses    Ge- 
webe    zu^itaiide    kommt,    wie    es     sein    physiologisches 
Prototvj)    in     der    Wart h o n'schen    Sülze    des    Nabel- 
stranL;es  hat.     So  tieften  wir  z.  B.  oftmals  die  weichen, 
fibrösen  \asen])olypen  verändert,  indem  dann  ausserdem 
noch     Schleinibildung     und     Relention     von    Seite     der 
i!ni<iL;cn  Be-tamltcile  daneben  vorkommen  kann.    Auch 
im   SarlvOüi    wird    eine    solche  X'erschleimung   der  Inter- 
cellii!ar.-uh<ianz     «.ft     beobachtet     (Sarkoma     myxo- 
in  <i  t 'j  -  u  nn.     I'^erner  kann  die  Grundsubstanz  von  Chon- 
t Ironien    -'lileiniiL:    entarten,  und    endlich   kann    auch    in 
•  T  .anoi'kn  ( jc-chwulsten,  z.  B.  Carnicomen,  die  Schleim- 
dc 'cr.'T.ilion     la-t     oder    c/anz    ausschliesslich    auf     das 
.^li'-ina  bc-chranla  -ein  und  zur  Bildung  breiter,   weicher, 
in  L->i;_;-aiirc  'gerinnender  Balken  zwischen  den  Zellresten 
tiihrcn.      1 .-  scheint,  dass  diese  Art  der  V^crschleimung 
ihren    Aus:j;anL;>|)unkt    in    letzter    Instanz    von    der    Kitt- 
^ul)-tanz  der  Zellen  bczw     deren  Fasern  nimmt,   indem 
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dieselbe  unter  Wasseraufnahme  in  einen  gallertigen 
Quellungszustand  übergeht. 

Eine  sehr  selten  eintretende  Entartung  in  Geschwülsten 
ist  die  amyloide  Degeneration.  Sic  kommt  nur 
bei  Bindegewebsgeschwülsten  (Fibromen,  Chondromen) 
vor  und  nimmt  ihren  Ausgang  von  den  Gefassen  und 
dem  Stroma,  kann  aber  auch  die  Geschwulstzellen  selbst 
ergreifen.  Öfter  wird  hyaline  Degeneration  als  Vorläufer 
des  Amyloids  beobachtet. 

Endlich  wird  zuweilen  in  Tumoren  die  Einlagerung 
von  Glykogen  gefunden.  Es  tritt  auf  in  Gestalt  von 
grösseren  oder  kleineren  Tropfen  oder  Halbmonden  im 
Protoplasma  der  Zellen,  seltener  diffus.  Zuweilen  können 
die  Zellen  mit  solchen  Tröpfchen  förmlich  übersät  sein, 
daneben  kommen  solche  auch  in  Lücken  des  Gewebes, 
also  intercellulär  vor;  ungemein  selten  findet  sich  Gly- 
kogen im  Stroma  von  Geschwülsten ;  die  Kerne  der 
Zellen  bleiben  immer  frei.  Es  ergibt  eine  specifische 
Reaction  mit  Jodjodkali,  indem  es  sich  unter  dessen 
Einwirkung  tief  braun  bis  braunrot  färbt ;  durch  Zusatz 
von  Schwefelsäure  wird  es  aber  nicht  wie  Amyloid  ge- 
bläut, auch  die  sonstigen  Amyloidreactionen  haben  ein 
negatives  Ergebnis  (vcrgl.  S.  62).  Die  Glykogenkörnchen 
sind  gewöhnlich  sehr  leicht  löslich  in  Wasser.  Zur  Unter- 
suchung eignen  sich  daher  nur  ganz  frische  oder  rasch 
in  absolutem  Alkohol  conservierte  Stücke;  stets  tritt 
(im  Gegensatz  zu  Amyloid)  eine  prompte  Lösung  der 
glykogenen  Einlagerungen  durch  Einwirkung  von  Speichel 
ein.  Seine  Entstehung  ist  wohl  als  hämatogen  zu  denken. 
Es  findet  sich  in  Carcinomen,  Endothcliomen,  Sarkomen 
(besonders  der  Speicheldrüsen  und  der  Nieren,  in  Cysten 
der  Ovarien  und  der  Vagina),  in  Enchondromen,  Rhab- 
domyomen,  sowie  besonders  auch  in  vielen  Geschwülsten 
des  Hodens. 


Bindesubstanzgeschwülste. 

Fibrom. 

Unter  Fibrom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  welche 
aus  ferti^^em  (reifem)  Bindeq^ewcbe  sich  zusammensetzt. 
Schon  in  den  normalen  Körperorganen  unterscheidet 
man  sehr  verschieden  gestaltetes  Bindegewebe,  und  da 
von  jeder  Form  desselben  Fibrome  ihren  Ausgangspunkt 
nehmen  können,  so  ergibt  sich  schon  hieraus,  dass  ihr 
L;r(jbcrer  und  besonders  ihr  feinerer  Bau  grosse  Ver- 
schiedenheiten aufweist.  Noch  reichhaltiger  aber  wird 
das  Gebiet  der  Fibrome  dadurch,  dass  durch  Metaplasien 
des  Bindegewebes  Misch-  und  Übergangsformen,  und 
chirch  gltMchzcitige  Beteiligung  anderer  Gewebe  an  der 
Gescluvulstbildung  Combinationen  mit  anderen  Neubil- 
(huv^eii  entstehen  können. 

r.^  i;r-cluint    >.v.]\v  /weckiiiä-^ic;    ii;ich    dem    Vort^aiii;   von   Hor»i. 

il«.ii    «.  !>:rri.'n    Mofli!-  lief  l5ilJuiiL^'  von  cumpliciertcr  zusammcn[^set/lLn 

iiiii.<-it!i   -.iiiz    im    LillL^erneincn    durch    /usalz  eines  Adjektivcs  zu  dem 

■»■<>!.  Tili'.  :--]i    :;clir..iicliUMi    Nanun    clt-r    <  Irundfoim  dc^  'I'uniors  zu  Ix- 

/   i<li!i'.  :i       V.  ilireti«!      dii-     durrli   C'oinbiiialion     von   Ncubilduiii^cn     \mt 

•  ■r.'lrn«  r   (  n^ve' -«"-pecie"-   entsti'hendcn  (ir^chw  üKte   duicli   Ancin:inder- 

-  ■".  ui.l:     •":i    -'    L>iö:uiiiici ten    Suh^tnntivcii    n.'llicr    clas'iiticiert    werden. 

\\  :r   V.  :t(i(.:i    i!*"   dirniiLicli   in   uii^i-!i:ni     >ptciellcn    l''all  z.  15.   von  einem 

I    ;      r  ..  III  :.    !■  -  ^.  1  f  i  ('  a  M  >>  ■     siircchcn,    wenn    eine    Umbildung    von 

r.!i<:<  ••  V.  (    •     III    Kin-)clii:iiiL:c\vebi*    innerlialb    der    ( iesclnvuUl    erwieM'P 

>.    ilii    I..:'.i.    <iui;»v^in    vi)n    eim-in   ,,I''i  l)r«»  M  y  \  o  ni*',    wenn    o  sich 

L ! -v  i.'iii:i;.     Nk  iiImIiIimil:  vi)n   Hindei^ewebe   und  St'hlciniijcwel'e 

I'  li.i'i.     i'k-i     Xiiclvliiuk    uictkr    aut    der    IJezeichnunj; 

'  ■  .1'    /K    li«'ji  II     w  (;U1'».>    iilitTw  iv;;L'nd    an   dem  Aufbau  <Kt 

\'  i.  •    'M-        '.  ■•::'-I;';:    i>*. 

1)k-  cini'adicn  Fibrome,  also  jene  Geschwülste,  deren 
r.iTincli\ni  sicli  ausschliesslich  aus  Bindegewebe  auf- 
haut, 'Air.ien  von  Alters  her  eingeteilt  in  harte  und  in 
weiche  I'^ihrouic.  An  dem  Zustandekommen  dieser  Con- 
si<tcnz\eischicclcnheitcn  kann  aber  nicht  nur  verschiedene 
Heschaffenlurit    öc>    Bindegewebes,    sondern   auch    noch 
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andere  Momente,  namentlich  quantitative  und  qualitative 
Schwankungen  der  Vascularisation  beteiligt  sein,  denn 
es  ist  einleuchtend,  dass  ein  Gewebsstück,  welches  von 
sehr  reichlichen  oder  sehr  weiten  Blut-  bezw.  Lymph- 
gefässen  durchzogen  ist,  sich  wesentlich  weicher  anfühlen 
muss,  als  ein  solches  in  dem  Gefässe  nur  in  geringer 
Anzahl  und  geringer  Weite  vorhanden  sind. 

Bei  der  nahezu  ubiquitären  Verbreitung  des  Binde- 
gewebes im  Körper  können  Fibrome  natürlich  fast  überall 
entstehen.  Der  Ort  ihrer  Kntstehung  wird  von  ein- 
schneidenderBedeutung  für  ihre  äussere  Gestaltung  werden ; 
so  sehen  wir  denn  die  inmitten  von  compacten  Organen 
sich  bildenden  Fibrome  im  Allgemeinen  der  Kugelgestalt 
zustreben,  während  die  nach  der  Oberfläche  des  Körpers 
oder  in  das  Lumen  von  Hohlorganen  einwachsenden 
Fibrome  (wie  dies  übrigens  auch  bei  vielen  anderen 
Geschwülsten  der  Fall  zu  sein  pflegt)  mehr  als  Höcker 
sich  vorwölben  oder  bei  stärkerer  Wachstumsenergie  die 
Form  von  polypösen  Excrescenzen  annehmen.  Im  ersteren 
Falle  erleidet  das  umgebende  Gewebe  eine  einfache  Ver- 
drängung, es  wird  zur  Seite  geschoben  und  kann  bei 
rasch  sich  steigerndem  Druck  Compressionserscheinungen 
zeigen ,  welche  sich  je  nachdem  in  Atrophie  oder 
bei  Verlegung  von  Gelassen  in  dem  Auftreten  rückgän- 
giger Metamorphosen  (Nekrose,  fettige  Degeneration) 
äussern.  Das  Wachstum  dieser  Geschwülste  ist  zumeist 
ein  exquisitiv  expansives.  Aus  dem  Centrum  heraus  ver- 
grössert  sich  der  Knoten  wie  ein  aufgeblasener  Gummi- 
ballon, gelegentlich  ist  daneben  auch  an  der  Peripherie 
durch  lebhaftere  Mitbeteiligung  der  äusseren  Partien  eine 
directe  E  i  n  w  u  c  h  c  r  u  n  g  in  das  benachbarte  Gewebe  zu  er- 
kennen, niemals  aber  findet  eine  Apposition  von  Geschwulst- 
elementen durch  ICinbeziehung  von  präexistentem  Binde- 
gewebe des  umgebenden  Gewebes  in  die  Tumormasse  (also 
gewissermassen  einen  Adaptierungsvorgang  der  ersteren) 
statt ;  im  Gegenteil,  die  allenfalls  im  Gefolge  der  Geschwulst- 
entwicklung an  dem  betroffenen  Organ  sich  einstellenden, 
soeben  erwähnten,  üblen  Folgen  machen  sich  ebensosehr 
an  dessen  Stützgewebe  wie  an  seinem  Parenchym  geltend. 

Jiürck:  Aligem.  putholo^.  lliitologie.  ](] 
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Tafel  43. 
Vi^.  I.   Hartes  Fibrom  (Narbenkeloid)  von  der  Haut  des  Armes. 

Ilämat. -Eosin,     Vei^r.  80. 

I    Conccntrisch-streifiges  Fasergewebc, 

2.  Schmale  Gefässzügc  zwischen  den  Rindegcwebsfibrillcn. 

I  i{^^  2.    Fibrom  von  der  Wange.     Verjjr.  350. 

1.  Schmale  Spindclzcllkerne     in    reichlichem»    parallel-streifigem 
Fasergewebe. 

2.  Dünnwandige  Gefässe. 

Wächst  dagegen  eine  fibromatöse  Geschwulst  nach 
der  äusseren  oder  inneren  Oberfläche  eines  Organes,  z. 
B.  in  der  Haut  gegen  deren  freie  Oberfläche,  im  Magen 
nach  dessen  Lumen  zu,  so  wird  natürlich  das  bedeckende 
Gewebe  mit  vorgewölbt,  und  da  eine  Durchbrechung 
desselben  kaum  jemals  vorkommt,  so  muss  es  die  Ober- 
fläche der  vordringenden  Bindegewebsmasse  continuier- 
lich  überziehen.  Solange  die  letztere  nun  die  einfache 
Kugel-  oder  Calottenform  beibehält,  wird  natürlich  auch 
die  Configuration  des  überziehenden  Haut-  oder  Schleim- 
liaute])ithels  eine  einfache  sein ;  complicierter  aber  wird 
dieselbe,  wenn  der  bindegewebige  Geschwulstkörper  an 
seiner  Oberfläche  Fortsätze,  Zacken  aussendet  oder  gar 
dendritische  Verzweigungen  bildet.  Dann  muss  das 
durch  die  Wucherung  emporgehobene  Epithel  allen 
Vertiefungen  und  Erhöhungen  seiner  Unterlage  folgen, 
CS  finden  Faltenbildungen,  Aus-  und  Einstülpungen  an 
demselben  statt,  kurz  es  muss  eine  Oberflächen ver- 
c,^  r  ö  s  s  c  r  u  n  g  der  bedeckenden  Gewebslagen  eintreten, 
und  diese  kann  natürlich  nur  durch  eine  active  Ver- 
mehrung ihrer  zelligen  Elemente  zustande  kommen. 
Das  Gleiche  ist  der  Fall,  wenn  etwa  eine  bindegewebige 
Neubildung  secundär  in  eine  schon  vorher  entstandene 
Holilkuncl  im  Epithel  vorwächst,  wie  dies  häufig  bei 
gewissen  Geschwülsten  namentlich  des  Eierstockes 
(papilläre  Adenome)  und  der  Mamma  (intra-  und  peri- 
canaliculäre  Adenofibrome)  vorkommt.  Hier  also  com- 
hiniert  sich  die  Neubildung  einer  anderen  Gewebsspecies 
mit  der  rein  bindegewebigen  Proliferation  und  das  Resultat 
des  Nebeneinanderhergehens  dieser  verschiedenen  Zell- 
production  ist  das  Zustandekommen  der  sogen,  „fibro- 
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epithelialen  Geschwülste*',  die  ebensogut  den 
Fibromen  als  den  epithelialen  Neubildungen  zugezählt 
werden  können,  deren  genauere  Darstellung  aber  einem 
allgemeinen  Gebrauche  folgend  bei  den  letzteren  ge- 
schehen soll. 

Das  harte  Fibrom  besteht  vorwiegend  aus  zu 
Bündeln  vereinigten  Bindegewebsfibrillen,  welche  zumeist 
einen  welligen,  mehr  oder  weniger  gewundenen,  manch- 
mal innerhalb  einzelner  Knollen  concentrischen  Verlauf 
aufweisen.  Die  Länge  der  Fasern  pflegt  eine  sehr 
beträchtliche  zu  sein.  Zwischen  denselben  liegen  die 
sogen.  Bindegewebskörperchen,  d.  h.  kleine,  kurz  spindel- 
förmige, auf  dem  Querdurchschnitt  rundliche  Kerne,  in 
denen  Kernkörperchen  meist  auch  bei  Anwendung  stärkerer 
Vergrösserungen  nicht  erkennbar  sind,  sondern  deren 
Chromatingehalt  ein  gleichmässig  dichter  ist.  Zelleiber  zu 
diesen  Kernen  lassen  sich  für  gewöhnlich  nicht  nach- 
weisen, sie  liegen  den  Fasern  dicht  an;  ihre  Zahl  ist 
eine  schwankende  meist  sogar  innerhalb  kleinerer  Ab- 
schnitte derselben  Geschwulst.  Neben  äusserst  kernarmen, 
fast  nur  aus  Fasern  bestehenden  Streifen  und  Inseln 
treten  schon  bei  schwächster  Vergrösserung  dunklere 
Stellen  hervor,  in  denen  zahlreichere  Spindelkernc  dicht 
hinter-  und  nebeneinander  gelegen  sind.  Die  genauere 
Untersuchung  ergibt  dann  für  gewöhnlich,  dass  diese 
stärkeren  Kernanhäufungen  zumeist  in  der  Umgebung  von 
engen,  dünnwandigen  Gefässen  angeordnet  sind,  und  bis- 
weilen lassen  auch  die  Fasern  eine  deutliche,  concentrische 
Lagerung  um  die  central  verlaufenden  Gefässe  erkennen, 
so  zwar,  dass  auch  alle  Biegungen  und  Krümmungen 
der  letzteren  von  den  begleitenden  Fasern  mit  einge- 
schlagen werden,  so  dass  hieraus  einzelne  durcheinander 
und  ineinander  gewundene  Bündelsysteme  entstehen 
(„plexiformes  Fibrom  '*).  Bei  den  so  häufig  multipel 
in  der  Cutis  und  im  subcutanen  Gewebe  auftretenden 
Fibromen  sind  ähnliche  Beziehungen  oft  zu  (meist  mark- 
losen) Nervenfasern  nachweisbar,  von  deren  bindegewebiger 
Hülle  die  Wucherungen  ihren  Ausgang  nehmen  (Neuro- 
fibrom).    Auch   die    zarten   Bindegewebskapseln    der 
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Tafel  44. 

.     Fibröser  Polyp  der  Nase.    Pikrocannin.     Vergr.  280. 

1.  Mehrschichtiges  ( )hcrflächenepithel. 

2.  Fase rgc webe. 

3.  (irossc  Kerne  von  kürzeren  Spindelzellcn. 

4.  Schmale  Kerne  aus  dem  Fasergewebe. 

.    Schleimhautpolyp  aus  der  Nase.  Hämat.-Eosin.  Vcrgr.  92. 

1.  Cylindrisches  Oberflächenepithel. 

2.  Lockeres,  reticuläres  Grundgewebe. 

3.  Durchschnitte  durch  Schleimdrüsen. 

Talj^-  und  Knäueldrüsen  können  in  der  Haut  die  Matrix 
von  multiplen  Fasergeschwülsten  sein.  Ausserdem  nehmen 
dieselben  ihren  Ausgangspunkt  von  Sehnen,  von  intra- 
musculärem  Bindegewebe,  vom  Periost;  Prädilectionstellen 
für  ihre  I^itwicklung  sind  weiter  namentlich  der  Uterus,  die 
Mamma  und  die  Niere.  In  letzterem  Organ  finden  sich 
fibröse  Geschwülstchen  oft  in  grösserer  Anzahl  in  Mark- 
und  Rindensubstanz,  namentlich  an  der  Basis  der  Mark- 
kegel, ihr  V^olumen  bleibt  aber  meist  ein  beschränktes. 
Mit  blossem  Auge  betrachtet,  können  sie  gelegentlich 
Vcranlassuncr  zur  Verwechslunj^^  mit  miliaren  Tuberkeln 
lieben,  von  denen  sie  sich  aber  durch  grössere  Härte 
auszeichnen.  Alle  diese  einfach  gebauten  harten  Fibrome 
werden  wohl  auch  als  ,,Desmoide*^  bezeichnet. 

Kine  besondere  Kntwicklungsform  des  harten  Fibroms 
im  cutanen  Gewebe  ist  auch  das  sog.  ,,Keloid**  (Taf.  43, 
1' ijj.  I  .  welches  sich  zumeist  im  Anschluss  an  Traumen 
(Schnitt-  und  Brandwunden  als  „Xarbenkeloid*'  durch 
cxccdiereiidc  Narbcnbildung,  gelegentlich  aber  auch  ohne 
eine  solche  Veranlassung  als  ,,Spontankeloid"  entwickelt 
und  sich  durch  das  besonders  dichte  Gefüge  seiner 
]^\'iscin  und  die  stringente  Beschaffenheit  seiner  Züge 
auszeichnet.  (Bemerkenswert  ist  die  von  manchen 
Autoren  auL^ec^ebcne  l^^amiliendisposition  zur  Entwicklung^ 
von  solchen   Kcloiden.) 

Manche  harte  Fibrome  neigen  zu  regressiven  Meta- 
morphosen, namentlich  zur  Verkalkung.  Tritt  eine  solche 
ein,  so  findet  eine  völlige  Verklebung  der  meist  ganz 
kernlos  gewordenen  Fasern  und  Bündel  auf  grössere 
Strecken  hin  zu  gleichmässig  glänzenden,  hyalinen  Schollen 


Tab.4i^. 


."^ 


•'.-■ 


*  '  -     • 


j.  j      — S-  ^ 


245 

ein,  welche  sich  anfanglich  durch  ihre  ausserordentlich 
geringe  Färbbarkeit  auch  mit  sauren  Anilinfarben  aus- 
zeichnen. Dann  findet  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen 
(kohlensaurer  Kalk  und  phosphorsaurer  Kalk)  in  Form  von 
ganz  feinen  Krümeln  statt,  die  ineinanderfliessen  und 
grössere  kalkige  Einsprengungen  in  Form  von  klumpigen 
und  cylindrischen  Stücken  bilden.  Aber  auch  grössere  ganze 
Geschwülste  vom  Umfang  eines  Kindskopfes  und  darüber 
(namentlich  im  Uterus)  können  auf  diese  Weise  in 
compacte,  steinharte  Gebilde  umgewandelt  werden.  Bleiben 
bei  dem  Auftreten  von  Kalksalzen  noch  Zellen  bezw. 
Kerne  erhalten,  so  können  dieselben  in  der  Verkalkungs- 
zone eingeschlossen  werden  und  namentlich  bei  concen- 
trischem  Auftreten  derselben  um  die  Gefässe  herum  durch 
V^ortäuschung  Havers'scher  Kanäle  zur  Verwechslung 
mit  wirklicher  Knochenbildung  Veranlassung  geben,  in- 
dem sie  Knochenkörperchen  ausserordentlich  gleichen, 
aber  es  lassen  sich  natürlich  keine  Fortsätze  an  ihnen 
wie  an  jenen  nachweisen.  (Petrificierendes  Fi  brom.) 

Dagegen  wird  an  Fibromen  auch  eine  wirkliche 
Metaplasie  in  echte  Knochensubstanz  mit 
Umwandlung  von  Faserbündeln  in  Havers'sche  La- 
mellen und  Kinschluss  der  Zellen  zu  Knochenkörperchen 
mit  ausgebildeten  Zellausläufern  beobachtet  (Ossi ficie- 
rendes  Fibrom,  Fibroma  ossificans).  Diese 
Formen  sind  nicht  zu  verwechseln  mit  solchen,  bei  denen 
von  Anfang  an  neben  der  Bindegewebsneubildung  eine 
solche  von  Knochensubstanz  einhergeht  (Osteofibro m). 

Im  Geo^ensatz  zu  den  harten  Fibromen  sind  die 
weichen  Fibrome  durch  eine  geringere  Entwicklung 
und  weniger  weit  gediehene  Ausreifung  der  Fasersubstanz 
ausgezeichnet.  Schon  durch  einen  grösseren  Saftreichtum 
des  Gewebes  kann  eine  Herabsetzung  ihrer  Consistenz 
entstehen.  Es  können  durch  Stauungsvorgänge  in  an 
und  für  sich  harten  Fibromen  ödematöse  Gewebs- 
durchtränkungen  zustande  kommen ,  die  Faserbündel 
werden  durch  Fliissigkcitsansammlungen  auseinander- 
gedrängt, es  kommt  zu  Spaltbildungen  (Taf.  44,  Fig.  i) 
und  zur  Verquellung   der  Fasern   und  Zellen.     Hand  in 
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Aus  einem  weichen  myzomatösen  Fibrom  der  Nasenschleim- 
haut. '..'wir'^fr'V-r  ^7r"':-.  -•.erTif'rTTiicj  -ritertiiian'Ier  mit  Pr^*o- 
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Hand  kann  can.it  eine  Metaplasierung  in  richtiges  Schi  eini- 
ge webe  zustan.ie kommen  i Fibroma  myxomatodesi, 
indem  tiic  Zeilen  sternförmige  und  verästigte  Formen 
annehmen  und  zwi^chen  ihren  Ausläufern  sich  eine 
mucinhalticje.  in  F^s-^ii^^äure  gerinnende  Substanz  anhäuft. 
Da^  H:ndege-.\  ebe  zeigt  bei  den  weichen  Formen 
einen  mehr  .ireolären  Bau  mit  kürzeren,  weniger 
stranen  Fasern  und  eine  -grössere  Variabilität  seiner 
Ze'.len.  L'r.ter  den  kurzen,  nxen  Spindelzellen  finden 
-ich  aucp.  po'.xgonale.  plasmareichere  Elemente  und 
namentlich  rjnce  oder  ovale  Zeil  formen  mit  dunklen, 
dichten,  runden  Kernen  vom  Typus  der  Lymphocyten. 
]>  ^:nd  die  ^o^^en.  ,.  \Va nd er zellen'*  des  Binde- 
:,euebe>.  ihr  Ze'.leib  ist  manchmal  ganz  dicht  ausgefüllt 
mit  zah!  :>en.  mit  l'^o.-in  stark  färbbaren  Körnchen 
(..e  ■  s  i ::  '  ;/n  i '.  e  Z  el  i  e n"  ;  ausserdem  pflegen  sich  auch 
I.c-!::':y:cn  mit  tVa^mcnlicrtcn  Kernen  in  wechselnder 
Zh':.'.  •j:n:;estreLt  äj  rinden.  Dic-e  Formen  des  Fibroms 
r.el.nx::  ;:\:n:e:-t  iiircn  Ausgang  von  einer  bindegewebigen 
M..:r:\.  «;:e  <chon  von  Hau-c  aus  ein  mehr  lockeres, 
zcrciciierc--  Geiü;i;e  aufweist,  namentlich  zeigt  die 
Mc'.irzah!  der  im  oberen  Rcspirationstractus,  im  Magen- 
i:.;r:::*r:rinal  u::d  im  Uterus  auftretenden  sogen.  „Polypen** 
ciiiLii  derart: i;<j!i  Hau,  iJa  ihre  I^ntwicklung  sich  ganz 
''C'.v  "r.::!  eil  .;n  lanircre  Zeit  bestehende  chronische  Ent- 
/'ji.i;  ::\. 'i/U'-tandc  anschliesst.  so  ersieht  sich  schon 
h.Lri':-  :;,r  j^^ru^sercr  und  mannigfacherer  Zellgehalt.  Bei 
il^.r'Mn  \  :.'. äcii-^.n  aus  der  siibmucosa  oder  dem  Stratum 
]'r.i:'r:;-.p.;  irciDL-n  <ic  das  J'.DJthel  vor  sich  her  und 
werden  '.  ■  ■'i-:andiL^  von  demselben  überzogen,  solange 
r.:-::!  •. :\\.i  ^ccandiirc  I^ntziinduni^sproccsse  oder  Druck- 
n'-".!'  ■.  /\]  einem  X'criust  desselben  führen.  So  sind 
/.   !'.  -■■  MV-^'-int-in  häufigen  Polypen    der  Nase   von 

einen:    niciir/eüigen    C\'lindercpithol    bedeckt,    an    dem 
sogar   nh'inchmal    die    Flimmerhaarc    noch    nachweisbar 
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^*  erscheinen.  In  diesem  Epithelüberzug  können  allerdings 
weiterhin  Metaplasierungen  vorkommen,  es  kann  flach 
und  niedrig  werden.  Aber  natürlich  werden  bei  der 
Erhebung  dieser  polypösen  Bildungen  über  das  benach- 
barte Schicimhautnivcau  auch  drüsige  Bestandteile  mit 
in  ihren  Körper  eingeschlossen;  letztere  können  zu  be- 
sonderer Entwicklung  gedeihen,  und  so  treffen  wir  bis- 
weilen eine  sogar  die  normale  Schleimhaut  beträchtlich 
übertreffende  Ausbildung  der  Drüsen  innerhalb  der 
Polypen  (Druse  npolyp,  FibroAdenom).  Nicht 
selten  zeichnen  sichdie  in  der  Neubildung  eingeschlossenen 
Drüsen  durch  ihre  ganz  besondere  Neigung  zur  Hüdung 
von  Becherzellen  und  umfänglichen  Schleimanhäufungen 
aus,  so  dass  die  Drüsenlumina  hiedurch  erweitert  und 
durch  Verschiebungen  und  Knickungen  Ihre  Ausführungs- 
gänge verlegt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  dann 
fbrmhche  cystische  Hohlräume,  deren  Inneres  mit  con- 
centrisch  geschichteten  Schleimmassen  und  losgestossenen 
und  verquollenen  Epithelien  erfüllt  ist  („Cystenpoly p, 
Fibroma  cyst  icum"J.  Besonders  im  Uterus  erreichen 
diese  Cyslenpolypen  mitunter  eine  recht  ansehnliche 
Grösse .  und  das  ursprüngliche  fibröse  Grundgewebe, 
der  eigentliche  Geschwulstkörper,  tritt  dann  naturgemäss 
mehr  und  mehr  zurück  gegenüber  diesen  epithelialen 
Bildungen  und  ihren  Abscheidungsproducten. 
,-.i  Bei  der  grösseren  Lockerheit  ihres  Parenchyms 
pflegen  die  weichen  Fibrome  im  allgemeinen  reichlicher 
vascularisiert  zu  sein  als  die  derben  Fasergeschwülste. 
Die  G e fasse nl Wicklung  kann  aber  auch  (namentlich 
wiederum  bei  den  polypösen  Formen)  einen  ganz  be- 
sonderen Grad  der  Ausbildung  erreichen,  der  sich  schon 
makroskopisch  durch  die  weiclie  Beschaffenheit  und  die 
dunkclrote  Färbung  kundgibt  (sog.  ,,Hi  mbeerpoly  p"). 
Die  Blutgefässe  zeigen  dann  oft  neben  auffallender  Weite 

I ihres  Lumens  eine  atypische  Bauart  ihrer  Wandungen ; 
dieselben  sind  ausserordentlich  dünn,  bestehen  nur  aus 
Endothelschläuchen,  oder  es  fehlen  auch  die  continuier- 
lichen  endothelialen  Auskleidungen,  und  das  Blut  strömt 
dann    in    unregclmässigcn    cavernösen    Hohlräumen,     so 
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dass  eine  schwellkörpcrartipre  Beschaffenheit  des  Tumors 
hieraus  resultiert  (Fibroma  angiomatodes,  caver- 
nosum,  telean  jT^i  ectaticu  m).  Infolge  der  mangel- 
haften Wandausbildung  kommt  es  natürlich  leicht  zu 
Gefässzerreissungen  und  Blutergüssen  entweder  in  das 
Geschwulstgewebe  oder  nach  aussen.  Besonders  im  Uterus, 
manchmal  auch  in  der  Nase  oder  im  Magen  geben  solche 
Gefässpolypen  gelegentlich  Veranlassung  zu  oft  bedeuten- 
den i^lutungen. 

Auch  ein  Teil  der  später  noch  genauer  zu  bcr 
sprechenden  ,,Naevi"  kann  seinem  histologischen  Ver- 
halten nach  der  Gruppe  dieser  teleangiectatischen  Fibrome 
zuzuzählen  sein  (Naevus  vasculosus).  (S.Taf.49.  Fig.i  u.  2.) 

Erfahren,  wie  dies  in  seltenen  Fällen  beobachtet  wird, 
die  Lymphgefässe  in  einem  Fibrom  eine  besondere  Ent- 
wicklung in  Bezug  auf  Zahl  und  Weite,  so  spricht  man 
demzufolge  von  einem  Fibroma  lymphangiectati- 
cum.  Eine  mehr  diffuse  Ausbildung  dieser  Geschwulst- 
form haben  wir  für  gewöhnlich  in  der  sog.  ,,Elephan- 
tiasis"  vor  uns.  bei  welcher  die  fibröse  Neubildung, 
verbunden  mit  der  oft  ausserordentlichen  Entwicklung  von 
weilen,  manchmal  mit  hohen,  fast  kubischen  Endothelien 
aus<j;ckleidetcn  Lymphgefässen,  meist  ganze  Gliedmassen, 
namentlich  die  unteren  Extremitäten,  oder  die  äusseren 
Genitalien  befällt.  Auch  hier  pflegen  chronische  oder 
oft  wiederholte  Entzündun^svorix-'inse ,  namentlich  reci- 
diviercnde  l'>ysipele,  die  V^eranlassung  der  Bindegewebs- 
wuchcrunu   zu  sein. 

iMullich  sind  noch  die  Combi  nations  formen 
zu  crwidinen ,  welche  das  Fibrom  mit  anderen  Ge- 
srhwulslcn  eingehen  kann.  Nicht  selten  sieht  man, 
namentlich  in  I^^ibromen,  die  nach  dem  Typus  der  zell- 
iirmeren  Varietät  L^a'baut  sind,  das  Auftreten  von  Fettzellen. 
und  '/.war  kann  dies  sowohl  in  den  mittleren  wie  auch 
in  den  peri])heren  Geschwulstteilen  zustande  kommen. 
Wir  haben  niui  i^erade  hiebei  die  metaplastische  Form 
und  die  cii^entliche  Coml)inationsform  zu  unterscheiden. 
I  )ie  erstere  entsteht  durch  eine  allmähliche  partielle 
l -inwandlunL;  der  Hindcgewebszellen  in  Fettzellen  genau 


249 

nach  dem  gleichen  Vorgang,  wie  auch  normaler  Weise 
das  Fettgewebe  sich  bildet ,  indem  der  Zelleib  einer 
Bindegcwebszelle  anschwillt,  sich  Fettkügelchen  in  dem- 
selben ansammeln,  die  zusammenfliessen  und  dann  einen 
grösseren  Tropfen  bilden,  um  welchen  das  ursprüngliche 
Protoplasma  nur  mehr  einen  ganz  feinen  häutchenartigen 
Saum  darstellt,  während  der  Zellkern  an  die  Wand  ge- 
presst  wird.  Wir  haben  es  hier  aber  mit  einer  richtigen 
Fettinfiltration  eines  Fibroms  zu  thun  und  würden  nach 
dem  oben  aufgestellten  Princip  diese  Form  als  „Fibroma 
lipomatodes"  bezeichnen  gegenüber  dem  eigentlichen 
,,Fibroli  pom'*,  welches  aus  einer  gleichzeitigen 
Wucherung  von  Fettgewebe  neben  der  bindegewebigen 
Neubildung  entsteht.  Besonders  die  schon  oben  einmal 
erwähnten  oft  multipel  auftretenden  Nierenfibrome  zeigen 
oft  central  eine  metaplastische  Fettgewebsbildung. 

Bekannt  ist  die  Combination  der  Fibrombildung 
mit  der  Entwicklung  von  Muskelgeschwülsten,  nament- 
lich am  Uterus,  das  Fibromyom  bezw.  Myofibrom, 
Neubildungen,  welche  oft  einen  colossalen  Umfang  er- 
reichen können  und  deren  Bau,  soweit  er  die  musculären 
Elemente  betrifft,  weiterhin  noch  zu  erörtern  sein  wird. 
Auf  die  Combination  mit  epithelialen  Neubildungen,  die 
sog.  Papillome  und  die  Ädenofibrome,  ist  bereits 
oben  hingewiesen  worden ;  sie  sollen  in  der  Gruppe 
der  fibroepithelialen  Geschwülste  eine  genauere  Dar- 
stellung erfahren. 

Bisweilen  erscheint  es  nicht  ganz  leicht,  histologisch 
eine  einigermassen  präcise  Abgrenzung  der  Fibrome 
gegenüber  den  Sarkomen  zu  treffen.  Namentlich  die 
weichen  Fibrome  weisen,  wie  wir  gesehen  haben,  eine 
gewisse  Variabilität  der  zelligen  Formen  auf,  die  durch 
metaplastische  Processe  oder  durch  Mitbeteiligung  anderer 
Gewebsarten  an  der  Geschwulstbildung  noch  vermehrt 
werden  kann;  imrrer  aber  handelt  es  sich  dabei  doch 
um  Elemente,  welche  fertigem,  reifem  Gewebe  ent- 
sprechen; innerhalb  der  einzelnen  Zellarten  herrscht 
Gleichförmigkeit  und  Übereinstimmung.  Anders,  wenn 
die  Geschwulst  anfängt,  einen  atypischen  Charakter  an- 
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zunehmen;  derEntdifTerencierungsprozess  und  die  grössere 
Selbstständigkeit  der  Zellen  machen  sich  in  der  Aus- 
bildung verschiedenartiger  Formen  bemerklich,  die  auf 
einem  jugendlichen,  indifferenten  Stadium  ihrer  Ausbildung 
stehen  bleiben  und  in  Bezug  auf  Grösse,  Gestalt  ihres 
Plasmakörpers,  Configuration  und  Chromatingehalt  ihrer 
Kerne  mehr  oder  minder  grosse  Abweichungen  von 
einander  zeigen.  Erst  dann  haben  wir  die  Berechtigung, 
von  einem  ,»Fibrosarkom"  zu  sprechen,  wenn  diese 
zur  Atypie  der  Geschwulst  führenden  Bildungsmerkmale 
festgestellt  sind.    (Taf.  52,  Fig.  i  und  2;  Taf.  53,  Fig.   r.) 

Myxom. 

Das  Myxom  setzt  sich  ausschliesslich  aus  Schleim- 
gewcbc  zusammen,  wie  solches  nur  im  fötalen  Organis- 
mus als  Vorläufer  von  Binde-  und  Fettgewebe  und  zur 
Zeit  der  Geburt  nur  mehr  in  der  W  a  r  t  h  o  n'schen  Sülze 
(.les  Xabelstranges  vorkommt.  Aus  diesem  Grunde  wird 
das  M}'xom  von  vielen  Autoren  auch  nicht  den  typischen 
Geschwulstbild ungen  zugerechnet. 

Wir  haben  bereits  oben  gesehen,  dass  eine  meta- 
plastische iuUstehung  von  Schleimgewebe  nicht  selten 
in  libromcn  beobachtet  wird;  ebensohäufig  kommt  sie 
auch  vor  in  Lipomen  und  namentlich  in  Chondromen. 
il'ihroma.  Lipoma,  Chondroma  myxomatodes.)  Der 
\'<>ri;ani;  ist  dabei  ein  derartiger,  dass  die  Grundsubstanz 
dieser  (ie^chwülste,  also  die  Fibrillen,  bezw.  das  Fett, 
hezw.  lue  hyaline  Knorpelsubstanz  schwinden  und  an 
ihre  Steile  eine  schleimig-gallertige  halbflüssige  Masse 
tritt,  welche  in  Essigsäure  gerinnt.  (Schon  oben  wurde 
darauf  hin-ewiesen,  dass  eine  einfache  ödematöse  Ver- 
(juellun;^  \ on  Hindegewebe  nicht  mit  Myxomgewebe- 
hildui.L;  \er\vechselt  werden  darf.)  Gleichzeitig  erleiden 
die  Zellen  eine  wesentliche  Gestaltsveränderung;  sie 
(juellen  auf:  ihre  Protoplasmaleiber  werden  polygonal 
und  gewöhnlich  ziemlich  stark  gekörnt,  und  sie  senden 
multiple,  oft  gabiig  verzweigte  Fortsätze  aus,  die  unter- 
einander zu  einem  filzigen  Maschenwerk   in  Verbindung 
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treten  und  zwischen  denen  die  schleimige  Grundsubstanz 
suspendiert  ist. 

Genau  denselben  Bau  weisen  nun  die  weit  selteneren, 
reinen  Myxome  von  vornherein  in  ihrem  ganzen  Um- 
fange auf.  Am  besten  im  frischen  Zupfpräparat  lassen 
sich  die  spindeligen,  sternförmigen  oder  spinnenartigen 
Zellen  mit  ihren  Ausläufern  isolieren,  während  im  ge- 
härteten Schnittpräparat  durch  starken  Wasserverlust  des 
succulenten  Gewebes  die  typische  Structur  weniger 
deutlich  erkennbar  ist  und  auch  die  multiplen  Ausläufer 
selten  klar  vortreten.  Zwischen  diesem  ganz  lockeren, 
saftreichen  Gewebe  verlaufen  gewöhnlich  einzelne  Züge 
und  Septen  von  etwas  strafferem,  fibrösem  Gewebe,  die 
Träger  der  manchmal  sehr  reichlich  entwickelten  Blut- 
gefässe. Leukocyten  finden  sich  in  dem  Schleimgewebe 
in  wechselnder  Zahl  eingestreut.  Nicht  selten  sieht 
man  in  den  Protoplasmaleibern  der  Zellen  und  auch  in 
der  Basis  ihrer  Ausläufer  feine  Fettröpfchen. 

Auch  gleichzeitig  nebeneinander  hergehende  Wuche- 
rung von  Myxqmge  webe  mit  Neubildungen  anderer  Gewebs- 
arten  sind  im  ganzen  häufiger  als  die  reine  Grundform 
des  Myxoms,  besonders  wird  eine  streckenweise  Ent- 
wicklung von  Myxomgewebc  in  vielen  sogenannten 
Mischtumoren  beobachtet,  wie  sie  namentlich  in  der 
Parotis  und  im  Hoden  auftreten.  Hier  kommt  das 
Myxom  neben  fibromatösen  Herden,  neben  Knorpel- 
und  Knochengewebe,  ja  gelegentlich  auch  neben  epithe- 
lialen Bildungen  oder  cystischem  Bau  vor.  (Fig.  XXXVI.) 

Reine  Myxome  entwickeln  sich  manchmal,  ähnlich 
den  Fibromen  multipel  im  Verlaufe  von  Nerven  (sogen. 
„Neuromyxom") ;  sie  kommen  ferner  vor  im  Periost,  in 
der  Cutis,  im  Herzen,  im  Knochenmark  und  (besonders 
bei  Neugeborenen)  im  Mesenterium,  wo  sie  gelegentlich 
sehr  umfangreiche,  bei  Kröttnung  der  Bauchdecken  gall- 
ertig vorquellende  Geschwülste  bilden. 

Sind  die  Zellen  des  Myxoms  sehr  zahlreich,  dicht 
gelagert  und  vielgestaltet,  so  spricht  man  von  einem 
Myxo-Sarko  m,  wobei  sich  sehr  wohl  annehmen  lässt, 
dass  die  Combination   der   beiden  Geschwulstarten   von 
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vorneherein  gegeben  war.  Es  kann  natürlich  aber  auch 
nachträglich  in  einem  Sarkom  eine  Umbildung  in  Schleim- 
gcwebe  durch  Erweichung  und  Aufnahme  von  gallertig- 
schleimiger Substanz  eintreten  („Sarcoma  myxo- 
matosum"). 

Die  Myxo  Sarkome  zeichnen  sich  gewöhnlich  durch 
die  Bildung  von  umfangreichen,  mehrkernigen  Zellen  aus. 

Lipom. 

Unter  Lipom  verstehen  wir  eine  Geschwulst, 
welche  ausschliesslich  aus  Fettgewebe  besteht.  Dasselbe 
zeigt  histologisch  keine  wesentlichen  Abweichungen 
gegenüber  demjenigen  des  panniculus  adiposus;  auch 
ist  es  manchmal  nicht  ganz  leicht,  die  Abgrenzung 
zwischen  umschriebener  Adipositas  und  Geschwulstbildung 
festzustellen,  z.  H.  beim  sogen.  M  a d e  1  u n g'schen  Fett- 
hals ^Lipoma  annulare  colli).  In  den  meisten  Fällen 
aber  priisenticrt  sich  das  Lipom  als  wohlumschriebene 
Tuniorbikiunix,  deren  Grösse  ausserordentlich  tvechseln 
kann.  Am  häufigsten  geht  das  Lipom  aus  der  Wucherung 
von  praexistentem  T'ettgewebe  hervor  im  Unterhaut- 
ktt5^ewci)e,  im  subserösen,  im  subsynovialen,  intramuscu- 
l.iron  Fettgewebe,  in  der  Mamma ;  seltener  bilden  sich 
1  ij)onie  in  Organen,  in  welchen  normalerweise  Fett 
niclu  vorkommt:  in  der  Xiere  (abgesehen  von  Hilus 
mul  Kapsel),  in  den  Meningen,  im  Darm,  im  Kehlkopf, 
-o-ar  in  der  Leber  Man  muss  hier  wohl  an  eine  An- 
1'il;c  ilcr  (leschwulst  aus  im  fötalen  Leben  abgesprengten 
Keimen  \on  l>ttgewebsinseln  denken,  wenn  man  nicht 
eine  nicta plastische  Bildung  desselben  durch  Fettaufnahme 
in   r.r>:uiin -lit  h  binde<rebi<je  Tumoren  annehmen  will. 

Hi>\\  eilen  sieht  man  in  wachsenden  Lipomen  neben 
licn  i\iM>chen  ausi^rebildeten  Fettzellen,  welche  übrigens 
eine  rerht  verschiedene  Grösse  zeigen  können,  junge 
hetti^ewebszeilen,  rundliche  oder  ovale  Gebilde  mit  einem 
oiier  mehreren  Kernen,  in  deren  umfäno liehen  Protoplasma- 
leil)  die  l'ettkü^^elchcn  eini;esprcngt  liegen.  Die  Gefass- 
ver^orL^uni;  der  Lipome  ist  meistens  eine  ziemlich  reich- 
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liehe,  die  grosseren  arteriellen  und  venösen  Stämmchen 
verlaufen  in  den  bindegewebigen  Septen  zwischen  den 
einzelnen  Fetträubchen,  von  wo  sie  ihre  feineren  Zweige 
zwischen  die  Zellen  hineinsenden.  Gelegentlich  kann  es, 
namentlich  in  gestielten  Lipomen  der  Haut,  zur  Aus- 
bildung von  teleangiectatischen  Bezirken  kommen. 

Die  Lipome  sind  verschiedenen  regressiven  Metamor- 
phosen unterworfen,  welche  zum  Teil  die  ursprüngliche 
Geschwulsttextur  bis  zur  Unkenntlichkeit  verwischen 
können.  So  kommt  es  gelegentlich  zu  einer  vollständigen 
Verflüssigung  (Colliquation)  der  Fettzellen  mit  Auflösung 
ihrer  Kerne  und  Schwund  der  bindegewebigen  Hüllen 
und  Septen  der  einzelnen  Träubchen.  Dadurch  entstehen 
an  Stelle  des  Lipoms  oder  einzelner  Teile  desselben 
cystische  Hohlräume,  welche  mit  einer  ölartigen  Masse 
gefüllt  sind.  Auch  eine  schleimige  Erweichung  der 
Lipome  wird  in  nicht  seltenen  Fällen  beobachtet ;  zwischen 
den  Fettzellen  lagert  sich  schleimigfädige  Substanz  ab; 
seltener  findet  eine  wirkliche  Umbildung  der  Fettzellen 
in  sternförmige  Schleimgewebszellen  mit  schleimiger 
Grundsubstanz  statt  (Lipoma  myxomatodes).  Aber 
auch  Verhärtungen  von  Lipomen  können  eintreten,  einmal 
durch  fortschreitende  Zunahme  der  fibrillären  Zwischen- 
substanz und  dadurch  bedingter  fibröser  Umwandlung 
(Lipoma  durum),  ferner  durch  Ablagerungen  von 
Kalksalzen.  In  den  Anfangsstadien  trifft  man  besonders 
in  den  peripheren  Zellen  der  Träubchen  die  Zellkörper 
mit  büschelförmigen  und  radiärgestellten  Nadelkrystallen 
erfüllt  (fettsaurer  Kalk),  später  kann  die  ganze  Geschwulst 
in  eine  trockene,  mörtelartige  oder  kreidige  Masse  um- 
gewandelt werden  (Lipoma  petri  ficans). 

Associationen  von  Lipomen  mit  anderen  Geschwulst- 
arten kommen  gleichfalls  häufig  vor.  Namentlich  bei 
den  multipel  auftretenden  Lipomen  der  Haut  ist  wie  bei 
den  gleichartig  angeordneten  Fibromen  vielfach  eine 
Beziehung  zu  Nerven  zu  constatieren,  die  ja  auch  in 
den  klinischen  Erscheinungen  dieser  Geschwülste  manch- 
mal sehr  deutlich  hervortritt.  Man  findet  in  derartigen 
Lipomen  bisweilen    zahlreiche  Nervenfasern,    von  denen 
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CS  freilich  recht  fragh'ch  ist,  ob  sie  neugebildet  sind 
oder  ob  nicht  vielmehr  in  ihren  Bindegewebsscheiden 
die  Lipomentwicklung  stattgefunden  hat  (sog.  Ncuro- 
1  i  p  o  m).  Ausserdem  findet  sich  Fettgewebe  oft  in 
grösseren  Mengen  in  den  teratoiden  Mischgeschwülsten 
eingesprengt. 

Chondrom. 

Das  Chondrom  besteht  aus  geschwulbtmässig  auf- 
tretendem Knorpelgewebe.  Am  häufigsten  nimmt  dasselbe 
seinen  Ausgang  vom  präexistenten  Knorpel.  Entstehen  von 
solchem  z.  H.  an  den  Gelenkknorpeln  kleinere,  knorpelige 
Auswüchse,  so  bezeichnet  man  dieselben  als  Ek- 
chondrosen.  Bilden  sich  aber  an  der  Oberfläche 
von  Skeletteilen  Knorpel,  welche  einen  selbstständigen 
tumorartigen  Charakter  tragen,  so  spricht  man  von  Ek- 
Chondromen.  Nehmen  Knorpelgeschwülste  ihren  Aus- 
gang vom  Mark  von  Skeletteilen,  so  werden  dieselben 
I^  n  c  h  o  n  d  r  o  m  c  genannt. 

In  ihrem  mikroskopischen  Verhalten  zeigen  die 
Chondrome  die  grösste  Verwandtschaft  mit  hyalinem 
Knorpel,  doch  kann  gelegentlich  auch  das  Bild  des 
I'^aser-  und  Xctzknorpels  gegeben  sein. 

Das  Geschwulstparenchym  des  Chondroms  wird 
c;e\V(.)hnlich  von  hyaliner  Grundsubstanz  mit  darin  ein- 
<^cschlossenen  Zellen  geliefert.  Die  erstere  kann  be- 
trächllichc  Schwankungen  in  Bezug  auf  ihre  Dichtigkeit 
aufweisen ;  selbst  in  kleineren  Abschnitten  ein  und  der- 
selben Geschwulst  sieht  man  oft  compactere,  zellärmere 
und  c^L wohnlich  sich  dunkler  als  ihre  Nachbarschaft 
iarbende  Streifen  und  Bänder  neben  helleren,  lockeren 
Bezirken.  Die  grösste  Variabilität  herrscht  aber  in  Bezug 
auf  die  Zellen.  Zunächst  wechselt  die  Dichtigkeit  ihrer 
LaL^^orun«^^  ausserordentlich.  Es  können  so  reichliche 
Zellen  nebeneinander  liegen,  dass  dazwischen  nur  ganz 
schmale  Grundsubstanzbrücken  bestehen  bleiben;  die 
Anordnung  der  Zellen  kann  hiedurch  an  das  Bild  des 
grosszelligen,  gelegentlich  sogar  an  dasjenige  des  Säulen- 
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knorpels  bei  der  normalen  Ossification  erinnern  und 
eine  gewisse  Regelmässigkeit  in  der  Lagerung  der 
Zellen  gegeben  sein.  Häufiger  jedoch  sind  dieselben 
scheinbar  vollkommen  regellos  in  die  Grundsubstanz  ein- 
gestreut, sie  können  auch  so  spärlich  angeordnet  er- 
scheinen, dass  ganz  breite  hyaline  Inseln  und  Bänder 
zwischen  ihnen  übrig  bleiben.  Auch  die  Formen  und 
die  Grössenverhältnisse  der  Zellen  sind  beträchtlichen 
Variationen  unterworfen.  Am  häufigsten  sind  dieselben 
rundlich  oder  oval  und  haben  einen  ziemlich  kleinen, 
bläschenförmigen  Kern,  doch  kommen  besonders  in  den 
äusseren  Lagen  der  Geschwulst  oder  der  Geschwulst- 
läppchen auch  mehr  spindelförmig  gestaltete,  an  Binde- 
gewebszellen erinnernde,  sowie  unregelmässig  zackige 
Formen  vor.  Zuweilen  enthalten  sie  mehr  als  einen 
Kern.  Gewöhnlich  siitd  die  Zellen  von  einer  deutlichen 
Kapsel  umschlossen;  manchmal  liegen  2,  3  und  mehr 
Zellen  in  einer  Kapsel  vereinigt.  Die  Abgrenzung  dieser 
Kapsel  gegenüber  der  umgebenden  hyalinen  Grundsub- 
stanz ist  wiederum  eine  sehr  verschieden  scharfe;  die 
Dichtigkeit  der  Kapsel  kann  ausserordentlich  wechseln, 
sodass  mitunter  deutlich  circuläre,  in  ihrem  tinctoriellen 
Verhalten  gegen  die  Nachbarschaft  gut  abgesetzte  Ringe 
zustande  kommen;  bisweilen  kann  aber  auch  die  Aus- 
bildung von  solchen  Kapseln  ganz  vermisst  werden,  und 
die  Zellen  liegen  ohne  Begrenzung  in  kleinen  Hohlräumen 
der  Grundsubstanz.  Regelmässig  ist  letzteres  der  Fall 
in  der  von  Virchow  aufgestellten  besonderen  Form 
des  sogenannten  Osteoidchondroms,  welches  meist 
seinen  Ausgang  vom  Periost  nimmt.  Es  besteht  nur 
aus  einer  homogenen  (nicht  lamellösen)  Grundsubstanz, 
die  übrigens  grosse  Neigung  zur  Verkalkung  hat,  und 
darin  eingeschlossenen,  hauptsächlich  spindelförmig  ge- 
stalteten Zellen. 

Da  Gefässe  in  der  Knorpelsubstanz  auch  bei  deren 
Geschwülsten  nicht  vorhanden  sind,  so  zeigen  alle  Chon- 
drome ein  mehr  oder  minder  stark  entwickeltes,  die 
Blutgefässe  tragendes,  bindegewebiges  Stroma,  welches 
die   Knorpelsubstanz    in   Form   von   Septen   durchzieht, 
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Tafel  45. 


J  i^^  I.    Chondrom  aus  der  Lunge.    Hämat.-Eosin.    Vergr.  65. 

1.  Hyaline  Knorpelsubstanz  mit  deutlichen  Knoq>elhöhlen. 

2.  Dichtere  Ansammlung  von  Bindegewebe. 

l'ii,'.  2.    Chondrom   aus  der  parotis.    Hämat.-Kosin.    Vergr.  280. 

1.  Hyaline  Grundsubstanz. 

2.  Knoq)ekellen. 

3.  Mehrfache  Knorpelzellen  in  einer  Höhle. 

4.  Verkalkte  Kapseln  von  Knorpelhöhlen. 

rundliche  Abschnitte  derselben  einhüllt  und  der  Geschwulst 
hiedurch  einen  lappigen  Bau  verleiht.  Dieses  Binde- 
p^ewebe  vertritt  also  an  den  knorpeligen  Tumoren  das 
Perichondrium. 

Eine  besondere  Form  des  Chondroms  stellt  eine  zu- 
weilen am  clivus  Blume nbachi  sich  entwickelnde  Ge- 
schwulst dar,  welche  aus  der  Sphenooccipitalfuge  hervor- 
geht, die  dura  mater  durchbricht  und  in  Form  eines  bis 
zu  kirschgrossen,  weichen  Knotens  sich  in  die  Schädel- 
höhle vorwölbt.  Dieselbe  ist  von  V  i  r  c  h  ow  als  E  k  c  h  o  n  - 
drosis  sphenooccipitalis  physalifora  bezeichnet, 
von  II.  Müller  auf  das  Auswachsen  von  persistierenden 
Chordakeimen  zurückgeführt  und  demgemäss  von  Rib- 
bert  als  Chordom  bezeichnet  worden.  Sie  besteht 
aus  grossen,  ballonartigen  Zellen,  welche  in  einer  ge- 
wohnlich nur  spärlich  entwickelten  hyalinen  Grundsub- 
stanz liegen.  Die  Zellen  sind  von  rundlicher  Gestalt, 
haben  einen  sehr  geringen,  etwas  granulierten,  halbmond- 
förmigen Protoplasmaleib  mit  kleinem,  dichtem  Kern  und 
beherbergen  eine  oder  mehrere  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
Alveolen.  Wegen  dieses  pflanzenzellenähnlichen,  ver- 
quollenen Aussehens  hat  die  Neubildung  den  Beinamen 
,  p  h  \'  s  a  1  i  f  o  r  m  i  s"  erhalten. )  Nach  den  Untersuchungen 
von  Ribbert  ragt  die  Geschwulst  in  die  Knochcnsub- 
stauz  des  Keilbeins  und  Hinterhauptbeins  hinein,  deren 
Markriiume  zum  Teil  von  den  Zellen  ausgefüllt  sind. 

Regressive  Metamorphosen  sind  natürlich  bei  der 
mangelhaften  Vascularisation  der  Knorpelsubstanz  be- 
sonders in  grösseren  Knorpelgeschwülsten  ausserordentlich 
häufig ;  besonders  kommt  es  häufig  inmitten  der  Knorpel- 
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inseln  zu  Erweichungsprocessen.  Die  Grundsubstanz 
löst  sich  auf  und  wird  zu  einer  farblosen,  wässerigen 
oder  etwas  fadenziehenden  Flüssigkeit.  Gleichzeitig 
findet  an  den  Zellen  ein  Zerfall  durch  fettige  Degene- 
ration statt.  So  entstehen  innerhalb  der  Geschwulst- 
knoten cystische  Hohlräume  (Chondroma  cysticum), 
welche  anfangs  noch  von  einigen  stehengebliebenen 
Septen  in  fächerige  Abteilungen  zerlegt  werden,  bis  auch 
diese  schwinden.  Dieser  Process  ist  nicht  zu  verwechseln 
mit  Erweichungen,  welche  durch  metaplastische  Um- 
bildung in  wahres  Myxomgewebe  entstehen,  was  gerade 
beim  Chondrom  gar  nicht  selten  beobachtet  wird 
(Chondroma  myxomato  des).  Auch  hiebei  kommt 
es  zu  einer  Auflösung  der  hyalinen  Grundsubstanz  und 
zu  einer  Umwandlung  derselben  in  eine  deutlich  schlei- 
mige Materie,  was  sich  an  mit  Haematoxylin  gefärbten 
Präparaten  gewöhnlich  schon  durch  die  intensiv  blaue 
Tinction  bemerklich  macht.  Die  Zellen  verlieren  ihre 
Kapseln  und  werden  zu  sternförmigen,  mit  verästigten 
und  untereinander  anastomosierenden  Ausläufern  begabten 
Gebilden ;  die  Grenze  gegenüber  der  Knorpelsubstanz 
ist  meist  eine  unscharfe. 

Sehr  häufig  treffen  wir  beim  Chondrom  Verkalkungen 
und  zwar  in  Form  von  ungleichmässig  eingesprengten, 
krümligen  Kalkkörnchen,  welche  der  Geschwulst  auf 
dem  Durchschnitt  makroskopisch  ein  weisslich  fleckiges 
Aussehen  verleihen.  Es  handelt  sich  dabei  anfangs  um 
eine  Ablagerung  sehr  feiner  Kalkpartikelchen  haupt- 
sächlich in  den  Kapseln  der  Knorpelzellen  und  den 
nächstangrenzenden  Partien  der  Grundsubstanz.  Da  diese 
Niederschläge  meist  nicht  gleichmässig  circulär  erfolgen, 
sondern  feine,  auf  dem  Durchschnitt  dreieckig  gestaltete, 
mit  der  Basis  der  Zelle  zugekehrte  Lücken  zwischen 
sich  lassen,  so  entstehen  dadurch  Hilder,  welche  die 
grösste  Ähnlichkeit  mit  wirklicher  Knochensubstanz 
bieten,  besonders  wenn  auch  die  zwischen  den' Zellen 
liegende  Grundsubstanz  völlig  verkalkt  ist.  Nach  Auf- 
lösung des  Kalkes  mit  Säure  (Gypsreaction  mit  Schwefel- 
säure)   kann    man    sich   aber   überzeugen,   dass    es   sich 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  17 
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Chondrom  des  Stern  ums;  frischer  Ccfricrjchnitt.     Verj^r.  300. 

1.  Hyaline  Grundsubstanz. 

2.  Knoqielzellen. 

3.  Knor]>clhöhlen    mit    Einschluss    mehrerer    Knorpelzellcii.    die 
Knorpelzollcn   selbst  teilweise  verfettet. 

4.  IV'rirhondrium. 

dabei  nicht  um  eine  echte  Verknöcherung  handelt,  da 
keine  Markräume  und  keine  Haver'schen  Lamellen  vor- 
handen sind.  In  gänzlich  verkalkten  Chondromen  kommt 
CS  meist  zu  einem  Absterben  der  Zellen. 

Richtige  Knochenbildung  kommt  metaplastisch 
in  Chondromen  ganz  ähnlich  wie  bei  endochondraler  Ver- 
knöcherung vor.  \\s  bilden  sich  zunächst  durch  sprossen- 
förmiges  Auswachsen  von  Seite  der  in  den  bindege- 
webigen Septen  hegenden  Gefässe  in  der  Knorpelsub- 
stanz Markräume,  zu  deren  Zelhnaterial  wohl  auch  ein  Teil 
der  frei  gewordenen  Knorpelzellen  beiträgt.  Dann  ent- 
stehen richtige  Osteoblastenreihen ,  von  denen  die 
schiclitweise  Apposition  von  Knochensubstanz  erfolgt. 
Aber  auch  durch  directe  Verkalkungen  von  Knorpel- 
L;rundsubstanz  und  L  mwandlung  der  Knorpelzellen  in 
Ausläufer  tragende  Knochcnzellen  kann  die  Verknöche- 
rung ibrtschrciten. 

Man  muss  wohl  annehmen,  dass  für  die  Bildung 
\ on  Chondromen  eine  Absprengung  von  Knorpelbestand- 
icilen  im  fötalen  oder  postfötalen  Leben  verantwortlich 
zu  machen  ist.  Abgesehen  von  den  eigentlichen  Ek- 
«  hondroscn  fnidet  sich  diese  Geschwulstform  zumeist  an 
Stellen,  in  deren  Nachbarschaft  normalerweise  Knorpel 
vorhanden  sind.  So  erklären  sich  die  Chondrome  der 
Lunge  au^  WTlagerungen  von  Knorpelteilen  aus  dem 
Hronchialbaum,  die  Chondrome  der  Mamma  leiten  ihre 
IjUstehun;^  von  den  Rippenknorpeln,  diejenigen  des 
I  falses  und  der  I  hyreoidea  von  stehen  gebliebenen 
Resten  von  Kiemengängen  her  ^bran ch i  ogene  Chon- 
drome) Schwieriger  sind  die  manchmal  multipel  auf- 
tretenden Chondrome  in  den  weichen  Häuten  des  Gehirns 
wnd   Rückenmarkes  zu  erklären. 
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Ferner  kommen  Knorpeleinsprengungen  sehr  häufig 
in  den  Mischgeschwülsten  des  Hodens,  des  Ovars,  der 
Parotis  sowie  in  den  Teratomen  der  Steissgegend  vor. 
Aber  auch  für  das  postfötale  Leben  hat  Virchow  eine 
Entstehung  von  ChondromWeimen  durch  Absprengungen 
und  Verlagerungen  angenommen,  namentlich  für  die  von 
den  Markräumen  ausgehenden  Enchondronie  und  zwar 
durch  die  sich  bei  dcrRhachitis  abspielenden  Wucher- 
ungsprocesse  und  die  dabei  auftretenden  Unregelmäs- 
sigkeiten in  der  Verkalkung  und  Verknöcherung. 

Seit  Alters  her  ist  bekannt,  dass  die  Chondrome, 
obwohl  sie  für  gewöhnlich  den  sogenannten  ,, gutartigen" 
Tumoren  beigezählt  werden,  in  gar  nicht  seltenen  Fällen 
die  Neigung  zeigen,  Metastasen  zu  bilden,  die  oft  sehr 
bedenklichen  Umfang,  z.  B.  in  der  Lunge,  erreichen 
können.  Man  sieht  hieraus  wieder,  worauf  oben  bei 
der  allgemeinen  Besprechung  schon  liingewiesen  wurde, 
dass  die  histologische  Structur  einer  Geschwulst  allein 
für  die  Beurteilung  ihrer  Gutartigkeit  bezw.  Bösartigkeit 
nicht  massgebend  sein  kann.  Die  Chondrommetastasen 
sind  entweder  continuierliche  oder  discontinuierliche. 
Erstcre  können  bisweilen  ausserordentlich  grosse  Strecken 
durch  fortgesetztes  Auswachsen  im  Lumen  von  Venen 
zurücklegen;  sie  können  auf  diese  Weise  sogar  conti- 
nuierlich  ins  rechte  Herz  gelangen  und  von  da  mit 
Überspringung  des  rechten  Ventrikels  in  den  Lungen- 
arterien weiterwachsen.  Aber  auch  discontinuierliche 
Metastasen  kommen  durch  Einwachsen  der  Primär- 
geschwulst in  venöse  Gefässtämme  und  Verschleppung 
von  Stückchen  derselben  durch  den  Blutstrom  zur  Be- 
obachtung. Es  hängt  dies  offenbar  mit  der  weitgehenden 
Transplantationsfahigheit  des  Knorpelgewebes  zusammen. 

Weit  häufiger  als  reine  Chondrome  sind  Combina- 
tionen  dieser  Geschwulstform  mit  anderen  Tumoren  (Ch  o  n- 
drofibrom,  Chondromyxom,  Osteochondrom) 
durch  gleichzeitige  geschwulstmässige  Wucherung  ver- 
schiedener Gewebe,  sowie  namentlich  Chondrosar- 
kome, von  denen  später  noch  genauer  die  Rede 
sein  wird. 
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Osteom. 

Noch  weit  schwieris^er  als  bei  dem  Chondrom  er- 
sclieint  bei  dem  Osteom  eine  scharfe  Abgrenzung  der 
wirklichen  Knochengeschwulstbildungen  gegenüber  um- 
schrieben auftretenden  hyperplasierenden  Processen  einer- 
seits und  gegen  secundäre  Verknöcherungsvorgänge 
in  den  verschiedensten  Geschwülsten  andererseits.  Die 
letzteren  haben  wir  schon  bei  der  Beobachtung  der 
I'ibrome  und  Chondrome  zum  Teil  kennen  gelernt  und 
werden  ihnen  bei  gewissen  Sarkomformen  wieder  begegnen. 
I'Ls  handelt  sich  dabei  um  metaplastische  Bildung  wirk- 
licher Knochensubstanz  in  einzelnen  grösseren  oder 
geringeren  Territorien  andersartiger  Bindesubstanzge- 
schwülste, und  wir  sind  selbstverständlich  dabei  nicht 
berechtigt,  von  einem  ,, Osteom"  bezw.  einem  Fibro- 
Osteom  oder  Chondro-Osteom  zu  sprechen,  sondern  wir 
werden  diese  Tumoren  als  ossificierende  Fibrome,  Chon- 
drome u.  s.  w.  bezeichnen. 

Aber  noch  häufiger  sehen  wir  geschwulstartige 
Knochenbildungcn  in  directem  oder  indirectem  Zusammen- 
lianir    mit    Skelctteilcn    orleichsam    als    Auswüchse    und 

o  o 

umschriebene  oder  mehr  diffuse  Volumszunahmen  der- 
selben auftreten,  und  gerade  diese  Bildungen  sind  es, 
welche  von   den    wahren    Osteomen    abgetrennt    werden 

müssen. 

Ditfiise  Verdickungen  von  Knochen,  bei  welchen 
<'cw()linlich  die'Corticallamclle  von  Röhren-  oder  auch 
von  platten  Knochen  eine  Zunahme  ihrer  Masse  erfährt 
und  bei  denen  auch  ein  grosser  Teil  der  spongiösen 
Substanz,  infolije  von  Verdrän^^un";  der  Markräume  durch 
LairiCllcnsx'^tcme  in  compacten  Knochen  umgewandelt 
werden  kann  (.,ICb  u  r  n  e  at  i  on**),  bezeichnet  man  als 
II  y  j)  c  r  o  s  t  o  s  c  n.  Tritt  die  Volumszunahme  mehr  local 
(Hier  circuniscri]:)t  auf,  so  kann  sie  sich  entweder  in 
l\>nu  von  cyli ndrischen,  kegelförmigen,  warzigen,  halb- 
kugel i;4on  und  tuberösen  Excrescenzen  präsentieren 
I'^  xo  st  o s  e  ni.  oder  es  können  lockerere  Vorragungen 
\  on  scluvanmiigem  oder  blättchenförmigem  Bau  auftreten 
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(Osteophy ten).  Unter  den  Exostosen  unterscheidet 
man  solche,  welche  dem  Knochen  unmittelbar  aufsitzen 
als  continuierliche  von  solchen,  welche  in  einiger 
Entfernung  vom  Knochen  in  den  angrenzenden  Weich- 
teilen liegen,  discontinuierliche  Exostosen.  Sind 
sie  mit  dem  Knochen  durch  einen  bindegewebigen 
Perioststrang  verbunden,  so  werden  sie  als  bewegliche, 
liegen  sie  ausserhalb  des  Periostes,  als  parostale  Exos- 
tosen bezeichnet,  tragen  sie  endlich  ähnlich  den  Gelenk- 
flächen der  Epiphysen  einen  knorpeligen  Überzug,  so 
heissen  sie  cartilaginöse  Exostosen. 

Alle  diese  Bildungen  sind  also  als  Resultat  hyper- 
plasierender  oder  chronisch  entzündlicher  Processe  auf- 
zufassen. 

In  dieses  Gebiet  gehören  auch  die  manchmal  sehr 
ausgedehnten  Verknöcherungsprocesse  im  intramusculären 
Bindegewebe,  welche  entweder  spontan  zu  einer  förm- 
lichen Umbildung  der  Muskeln  in  zackige  Knochen  führen 
(Myositis  ossificans),  oder  bei  denen  es  infolge  oft 
wiederholter  Druck-  und  Stosseinwirkungen  zu  um- 
schriebenen Knochenbildungen  kommt  (Reit-  und 
Kxcercierknochen  im  musc.  deltoideus  und  in  den 
Adductoren  der  Oberschenkel).  Von  manchen  Autoren 
(Ziegler)  wird  für  das  Zustandekommen  solcher  Ver- 
knöcherungsvorgänge  das  Bestehen  einer  besonderen, 
angebornen  Disposition  verantwortlich  gemacht. 

Auch  das  Auftreten  eines  Teiles  der  sogen.  Osteome 
der  Lunge,  besonders  der  kleinen,  korallenförmigen  und 
zackigen  Bildungen,  ist  wohl  auf  secundäre  Knochen- 
bildung in  auf  chronisch  entzündlicher  Basis  entstandenen 
Bindegewebsentwicklungen  zurückzuführen. 

Selbstverständlich  sind  alle  die  oft  sehr  mächtigen 
Einlagerungen  kalkiger  Platten  und  Lamellen  in  den 
Pleuren  und  in  den  Pericardblättern,  welche  dort  infolge 
von  Verkalkung  von  organisierten  Exsudaten  vorkommen 
und  gelegentlich  förmliche  Kürassbildungen  um  Lungen 
und  Herz  darstellen  können,  aus  der  Zahl  der  Knöchen- 
geschwülste,  denen  sie  früher  beigezählt  wurden  zustreichen. 
Es  handelt  sich  dabei   um   einfache   Petrificationen    von 


t 


2^2 


Tafel  46. 


li;;.    I.     Osteom    der    Lunge.     Hämal.    Bleu  de  L>on.     Vergr.  75 

1.  Knochcn1>äIkclic'ii. 

2.  FiiNcrR-iche  ZwiNcbcn räume  ohne  Markraumcharakter. 

I  iLT-   2.    Osteom  der  Schilddrüse.  Iläniat.  Bleu  de  Lyon.  Vcrgr.  ickj. 

1.  KiiiKlicni)fiIkciKn  mit  Meutlicher  lamellarer  Schichtung. 

2.  I":«>crreiclic  Zwinchcn^ubslanz. 

3.  (.r«»-«crc.  niarkraumähnliche  Hildun^en. 


Fiffiir  XIII. 
Osteom  der  dura  mater.    Dünnschliff.     Vergr.  70. 

1.  ricfässhaltige   Markräume. 

2.  I.amcllär  geschichtete    Knochensubstanz. 

3.  Sehr  dicht  stehende   Knochenköq)erchen. 

4.  Papilläre  <  )l>crtläche  der  Knochenbildungen. 


Binde<je\vcbe,  die  allerdings  sogar  mikroskopisch,  solange 
die  Zellen  noch  nicht  verschwunden  sind,  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  Knochen  bieten  können. 

Wenn  wir  demnach  alle  diese  ,,Pseudo-Osteome" 
abtrennen ,  so  erscheint  das  Gebiet  der  wirklichen 
Osteome  sehr  eingeengt.  Wir  haben  unter  solchen 
nur  jene  Neubildungen  zu  verstehen,  welche  von  vorn- 
herein au-i  einer  geschwulstmässigen  Anlage  von  wahrer 
Knochensubstanz  hervorgehen.  Ihre  Bildung  erfolgt  aus- 
schliesslich von  einer  Matrix,  aus  welcher  auch  normaler- 
weise Knochen  hervorgeht,  also  entweder  enchondral 
oder  periostal,  wobei  freilich  das  als  Keimschicht  dienende 
Gewebe  durch  Verlagerungen  (im  fötalen  oder  postfötalen 
Leben)  die  Beziehungen  zum  Skelettsystem  oft  vermissen 
liisst.  Wir  verlangen  also  von  einem  wahren  Osteom 
in  iiistologischer  Beziehung,  dass  es  alle  Kennzeichen 
wirklichen  Knochens,  verkalkte  Grundsubstanz,  typische 
Zcllbildun<(  mit  Ausläufern  und  Markräume  aufweist. 
In  Hezuf^  .luf  die  Dichtigkeit  der  Textur  lassen  sich 
wesentlich  zwei  Hauptformen  unterscheiden,  das  Osteoma 
conipactuin  und  das  Osteoma  spongiosum. 
Das  ersterc  imitiert  den  Bau  der  Corticalis  der  Röhren- 
knochen ;  die  Grundsubstanz  ist  in  typischen  Lamellen- 
systemen angeordnet,   welche  die  reihenförmig  gestellten 
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die  Markräume  ausfüllt  und  sich  fast  überall  den  Knochen- 
bälkchen  direct  anlegt.  Da  die  Kntwicklung  des  Binde- 
gewebes mit  jener  des  knöchernen  Geschwulstanteilcs 
Hand  in  Hand  geht  so  haben  wir  es  hier  also  eigentlich 
mit  Osteofibromen  zu  thun.  Natürlich  sind  davon 
jene  knochenhaltigen  Tumoren  wohl  zu  unterscheiden, 
bei  welchen  die  Knochensubstanz  in  ursprünglich  rein 
fibrösem  Gewebe  durch  Metaplasie  eines  Teiles  desselben 
gebildet  wird  (Fibroma  ossificans).  Ist  das  dem 
Osteom  beigemengte  Bindegewebe  besonders  zellreich 
und  bleibt  es  auf  einem  jugendlichen,  unfertigen  Zustand 
bestehen,  so  spricht  man  von  einem  Osteosarcom  (s.u.). 
Auch  die  Knochensubstanz  selbst  erleidet  dabei  gewisse 
Abweicluingcn  vom  physiologischen  Typus,  indem  die 
lamelliire  Schichtung  verschwindet  und  die  Knochen- 
korpcrchen  keine  Ausläufer,  sondern  höchstens  Kapseln 
aufweisen  (O  s  t  e  o  i  d  s  a  r  k  o  m). 

Myom. 

Die  von  der  Gruppe  der  Muskelsubstanz  ausgehenden 
Gesell wulsti)ildungen  können  sowohl  aus  glatten  wie  aus 
(juer  L^re^treiften  Muskelfasern  sich  zusammensetzen.  In 
dem  weitaus  häufigeren  ersten  Fall  spricht  man  von 
L  c  \  o  ni  V  o  m  a  oder  M  v  o  m  a  I  a  e  v  i  c  e  1 1  u  1  a  r  e ,  im 
letzteren  Fall  von  einem  Rhai)domyoma  oderMyoma 
s  t  ri  ()  c  cl  1  u  1  a  r  e. 

a)  Leiomyoma. 

Das  Leyoniyoni  besteht  aus  i)iindelfbrmig  angeord- 
neten /iiL^cn  von  glatten  Muskelfasern.  Dieselben  sind 
t.ist  immer  ineinander  geknäuelt  und  gewirrt,  so  dass 
die  (le^ehwulst  hiedurch  meistens  eine  kugelig  runde 
(iestalt  erliiill  und  schon  makroskopisch  auf  dem  Durch- 
schnitt ihre  fasciculäre  Structur  erkennen  lässt.  Die 
Hiindtl  sind  in  allen  Richtungen  da^  Raumes  schnecken- 
iVirnii^  gedreht  und  dal)ei  meist  mehrere  Bündelsysteme 
nebeneinander  vorhanden;  hieraus  ergibt  sich  der  ge- 
w«  »im lieh  ^chon  ])ei  kleinen  Myomen  gut  sichtbare,  knollige 


26  s 

Bau.  Innerhalb  der  Muskelbündel  sind  die  Muskelzellen 
in  parallelen  Lagen  angeordnet;  sie  zeichnen  sich  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  im  frischen  Präparat 
nach  intensiver  Essigsäureeinwirkung  sowie  im  gefärbten 
Schnittpräparat  durch  die  in  regelmässigen  Abständen 
von  einander  in  Reih'  und  Glied  liegenden  stäbchen- 
förmigen, ziemlich  chromatinreichen  Kerne  aus  und 
unterscheiden  sich  durch  deren  in  ganzer  Länge  gleich- 
massige  Breite  von  den  an  den  Enden  spitz  zulaufenden 
Kernen  des  Bindegewebes  („Bindegewebskörperchen**). 
Die  Zelleiber  sind  im  gefärbten  Präparat  schwer  sichtbar 
zu  machen,  sie  liegen  in  rautenförmiger  Anordnung  sehr 
dicht  zusammen,  so  dass  ihre  Kiltlinien  ohne  besondere 
vorgängige  Behandlung  nicht  hervortreten,  dagegen  lassen 
sie  sich  am  frischen  Object  durch  entsprechende  Ma- 
cerationsverfahren  gut  isolieren ,  wodurch  ihre  Form 
deutlich  wird. 

Natürlich  trifift  man  auf  Schniltpräparaten  die  Muskel- 
bündel in  allen  möglichen  Durchschnitten  längs,  schräg 
und  quer  getroffen,  so  zwar,  dass  immer  eine  Gruppe 
von  dicht  zusammenliegenden  Zellen  die  gleiche  Durch- 
schnittsrichtung zeigt.  Auf  dickeren  Schnitten  kann 
man  gelegentlich  bei  Verschiebung  der  Einstellungsebene 
das  Umbiegen  der  Fascikel  aus  der  Längs-  in  die  Schräg- 
oder Querrichtung  erkennen.  Im  Querschnitt  präsentieren 
sich  die  Zellen  als  polyedrische,  sich  gegenseitig  an  den 
Berührungsflächen  abplattende  Gebilde  mit  rundem, 
dunklem  Kern.  Da  die  Zellen  die  Kerne  an  Länge  be- 
deutend übertreffen,  so  weist  natürlich  nicht  jeder  Zell- 
querschnitt einen  Kern  auf,  sondern  nur  dann,  wenn 
derselbe  in  die  Schnittebene  fiel,  und  es  liegen  neben 
einer  Mehrzahl  von  kernhaltigen  Durchschnitten  stets 
auch  einige  scheinbar  kernlose. 

Der  Gehalt  der  Myome  an  Bindesubstanz  ist  ein 
sehr  wechselnder.  Schon  makroskopisch  ist  seine  Quan- 
tität annähernd  bestimmbar  aus  der  Consistenz  und  dem 
Saftgehalt  der  Geschwülste.  Je  mehr  Bindegewebe  ein 
Myom  mit  einschliesst,  desto  härter  und  trockener  er- 
scheint es.     Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  heben 
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Tafel  47. 

:  .-.         Leiomyom  des  Utems.    Hämat.-Eo«hi.     Vcrp-.  280, 

2        .   -^-  ~. -•-.:" --r«:   r.;r.dv'.  von  ;^attcn  MasVdzellcn. 

Rhabdomyom  der  Niere.    PikrucAnnin.    \>r^.  625. 

1  .'•' .-.-.:'rw-'.-.  :r.::  'leuüichcr  •Juerstreifiing. 

2  ^  .rizH  rr.i^c  M--k<:lfa*crn    m:t   ::ndeui]ic1ier  QuentrMfni^. 

i.       :•.  r-.: .  :"'.•   '■.-.  MTi^kelzellec  mit  Kernen. 

5 .       ..  T :  ? ;  i  r. : :: -    i  «r-;  h  i; e rr^I :? -«*  Par.ien  der  Fasern . 
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ciie  Bincegewebszüge  im  allgemeinen  als  hellere 
Strange  von  den  dunkleren  Feldern  der  Musculatur  ab, 
ür.i  r.'.rir.che  Färbungen  Hansen)  sind  besonders  gc- 
ei^^r.et.  c  ner.  linctoriellcn  Unterschied  zwischen  Muskel- 
s.:'o.-::i:: :  -nd  Bindegewebe  in  die  Erscheinung  treten  zu 
!:.---s;:..  ba-  letztere  i-t  häufig  in  der  Umgebung  der 
« je!:i--e  d.chter  «nd  in  mächtigeren  Zügen  angeordnet, 
-tr.^'..  :  ^.brr  von  hier  in  verschieden  dicken  Ausläufern 
z. '>:;.-:'  die  ]^;:nde:  hinein.  Bisweilen  ist  so  reichliches 
i;:!:.:e^eA  ehe  vorhanden,  iass  es  quantitativ  der  Muskel - 
-;:■:-:::./  ^.e:ch!-;ommi  oier  dieselbe  sogar  übertriflt. 
\jii  rrAiV.  .v:hl  immer  eir.e  gleichzeitige  Entwicklung  der 
•..:  ier  G:-vrbi=arten  annehmen  muss.  so  spricht  man 
'■-ie-  :r.  Faüe  von  einem  Fibrom  vom  bezw.  einem 
My  tibrom.  Besonders  die  Uterusmyome  und  unter 
■  i:e-e.:  '  ieder  ::ar!z  besonders  die  suberüs  gelegenen, 
re^;.:-.     :":  ^::e-en  reichlichen  BindecrewebsMhalt. 

I.  i-:>cl'.o  FLi-ern  pflegen  nur  spärlich  ausserhalb 
e:  «^i:f;.-^o  vorhanden  zu  sein.  Auch  die  Gefasse 
zci^e::  ■  :"t  i:;  de::  Mvomen  Besonderheiten.  Ihr  Endothel 
:-:  ':.i..::^  rcl^r  hoch  und  sprini^t  zackig  ins  Lumen  vor, 
M  :::c'p.n:  L.  zc*-:  r^ich  auch  ihre  Muscularis  ganz  unge- 
'.\'i'.r.'.::h  stark  entwickelt,  und  stellt  auf  den  Quer- 
>-:hp.itten  ^:inz  ausserordentlich  breite,  kreisrunde  Ränder 
dar.  :a  ^.s  >clieint,  als  ob  manche  Myome  (besonders  in 
».ier  Haut,  aber  auch  im  Uterus)  ihre  Entwicklung 
:4era«.iezii  von  dieser  hyperplastischen  Gefässmuscularis 
der  Arterien  ihren  Ursprung:  nähmen,   denn   man  sieht 
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von  ihnen  aus  fasciculäre  Ausläufer  in  das  umgebende 
Gewebe  ausstrahlen  und  sich  dort  mit  den  Bündeln 
des  eigentlichen  Geschwulstparenchyms  verflechten. 
Im  übrigen  pflegt  das  Bindegewebe  der  Myome  arm 
an  Wander-  und  Rundzellen  zu  sein,  zuweilen  trifft  man 
in  denselben  ebenso  wie  auch  im  Muskelgewebe  ver- 
einzelte oder  zu  kleinen  Gruppen  vereinigte  Mast- 
zellen an. 

Die  Myome  des  Uterus  zeigen  in  manchen  Fällen 
eine  merkwürdige  Besonderheit,  auf  welche  zuerst 
V.  Rcckinghausen  hingewiesen  hat.  Es  finden  sich 
nämlich  in  ihnen,  am  häufigsten  in  den  an  den  Tuben- 
winkeln sitzenden  Myomen  Einschlüsse  von  epithelialen 
Schläuchen  und  Gängen.  Dieselben  bestehen  aus 
kubischen  oder  cylindrischen ,  seltener  aus  flimmernden 
Epilhelzellen,  welche  unmittelbar  an  die  Muskelsubslanz 
angrenzen.  Oft  finden  sich  mehrere  epithelausgekleidete, 
cystenartige  Hohlräume  nebeneinander ,  ja  manchmal 
sind  zahlreiche,  von  einem  Hauptgang  ausgehende, 
radiär  oder  kammförmig  angeordnete  Epithelblindsäcke 
aufzufinden,  so  dass  man  geradezu  von  einem  Adeno- 
m  y o m  gesprochen  hat.  Schon  v.  Recklinghausen 
hat  diese  Epithelinclusionen  auf  Reste  des  Wolffschen 
Körpers  bezogen ,  und  später  ist  nachgewiesen  worden, 
(Klein  und  Groschuft),  dass  der  Wolff-Gart- 
n ersehe  Gang  sich  zuweilen  vom  Ligamentum  latum 
bis  zum  Hymen  (sinus  urogenitalis)  verfolgen  lässt. 
Man  hat  diese  Befunde  auch  für  die  Erklärung  der  Ent- 
stehung der  Myome  aus  congenitalen  Anlagen  heran- 
gezogen. Übrigens  finden  sich  bisweilen  in  subserösen 
Uterusmyomen  auch  cystische  Epitheleinschlüsse,  welche 
vom  Peritonealepithel  abzuleiten  sind  (Aschoff),  wie 
bei  subumcösen  Myomen,  bei  deren  weiterem  Wachstum 
auch  Uterindrüsen  abgeschnürt  und  mit  einbezogen 
werden  können. 

Die  Myome  können  verschiedenen  regressiven  Meta- 
morphosen anheimfallen.  Erweichungen  infolge 
ödematöser  Gewebsdurchtränkung  und  Verquellung 
finden   sich    besonders    bei    gestielten,    subserösen    und 
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polypösen ,  submucösen  Myomen  des  Uterus,  wenn 
Drehungen  und  Knickungen  der  Verbindungsstellen  mit 
dem  Mutterboden  eintreten,  und  der  Blutrückfluss  da- 
durch erschwert  wird.  Es  kann  dabei  auch  zu  ausge- 
dehnten hämorrhagischen  Infarcierungen  dieser  Ge- 
schwülste kommen.  Der  Stiel  von  submucösen  Myomen 
kann  völlig  durchreissen,  und  die  Neubildung  wird  dann 
entweder  sofort  ausgestossen ,  oder  sie  verfällt ,  weil 
ausser  Ernährung  stehend ,  einem  Macerationsprocess, 
der  sich  in  völligem  Absterben  aller  zelligen  Elemente, 
oder  wenn  Fäulniskeime  Zutritt  erlangen,  in  einer  wahren 
Putrefication  kundgibt. 

Selten  sieht  man  am  Bindegewebe  isolierte  meta- 
plastische Vorgänge,  Umwandlung  in  Schleimgewebe  — 
M  y  o  m  a  m  y  x  o  m  a  t  o  d  e  s. 

Infolge  ungenügender  Ernährung  können  nament- 
lich im  Centrum  umfänglicher  Myome  Erweichung  durch 
V^erfettung  bisweilen  eintreten;  schon  makroskopisch 
machen  sich  dann  auf  dem  Durchschnitt  gelbliche  Flecke 
bemerklich,  in  deren  Bereich  das  Gewebe  von  fast  breiig 
weicher  Consistenz  ist.  Die  Muskelzellen  sind  zerfallen, 
und  an  ihrer  Stelle  befindet  sich  ein  aus  zahllosen 
feineren  und  gröberen  Fetttröpfchen  bestehender  De- 
tritus; in  der  Umgebung  sind  feine  Fettkügelchen  in 
noch  erhaltene  Muskelzellen  eingebettet,  deren  Kerne 
auf  verschiedenen  Stadien  der  Auflösung  angetroffen 
werden.  Häufiger  noch  sind  Vorgänge,  welche  zu  einer 
l'Lrhöhuni;  der  Consistenz  führen.  Das  Bindegewebe 
kann  eine  derb  sklerotische  Beschaffenheit  annehmen, 
die  Zellen  verschwinden,  und  es  findet  eine  hyaline  Uni- 
wandluni(  statt .  welche  manchmal  secundär  auf  das 
Muskcl<;e\vebe  übergreift  und  dieses  gleichfalls  unter 
Aufhebung  der  Kernfärbbarkeit  in  jenen  homogen  glasigen 
Zustand   überfuhrt. 

Derselbe  ist  meist  nur  der  Vorläufer  von  weiteren 
re<;rcssiven  Veränderungen,  nämlich  der  Ablagerung  von 
Kalksalzcn,  die  anfangs  krümlig  sind  und  von  einzelnen 
central  i^^elegcnen  Inseln  ihren  Ausgang  nehmen,  bald 
aber    feste    Incrustationen    darstellen,    zusammenfliessen 


26g 

und  ganze,  selbst  sehr  grosse  Muskelgeschwülste  in 
steinharte,  nur  mit  der  Säge  zerlegbare,  schwere  Kugeln 
umbilden. 

Ziemlich  häufig  werden  Umwandlungen  von  Myomen 
in  rasch  wachsende,  bösartige,  sarkomatöse  Tumoren 
beobachtet.  Man  muss  wohl  annehmen,  dass  die  atypische 
Zellproduction  von  dem  bindegewebigen  Stroma  ihren 
Ausgang  nimmt  und  dass  durch  die  übermässige  Wuche- 
rung der  jugendlichen  Bindegewebszellen  die  Muskel- 
elementc  gleichsam  erdrückt  werden,  atrophieren  und 
verschwinden.  Ein  primärer  Ausgang  der  ,, sarkomatösen 
Degeneration"  von  den  Muskelzellen  ist  wohl  denkbar, 
auch  von  manchen  Seiten  behauptet,  aber  durch  nichts 
bewiesen. 

Die  Leiomyome  kommen  am  häufigsten  im  Uterus 
vor,  wo  sie  bekanntlich  besonders  bei  Nulliparen  im 
späteren  Alter  und  oft  multipel  auftreten.  Alle  Uterus- 
abschnitte können  von  der  Myombildung  befallen  werden, 
am  seltensten  die  Cervix.  Nach  den  Lagebeziehungen 
zur  Uterinwand  unterscheidet  man  subseröse,  intramurale 
und  submucöse  Myome.  Nächstdem  ist  der  Lieblingsort 
für  die  Entwicklung  dieser  Geschwülste  die  Tube  und 
das  breite  (seltener  das  runde)  Mutterband.  Aber  auch 
im  Oesophagus,  am  Magen  und  am  Darm  können  Myome 
sich  entwickeln,  ferner  an  den  harnableitenden  Wegen, 
an  Nierenbecken ,  Ureteren  und  Blase .  am  Hoden 
(gubernaculum  Hunteri)  und  weiterhin,  gleichfalls  oft  mul- 
tipel in  der  Haut.  Hier  nehmen  sie  ihren  Ausgang  manch- 
mal von  der  musculären  Gefässwand,  häufiger  von  den 
feinen  arrcctores  pilorum  und  den  zarten  Muskelschichten 
der  Knäueldrüsen.  Die  Hautmyome  zeigen  manchmal 
einen  cavernösen  Bau  infolge  gleichzeitiger  Wucherung 
von  Gefässen  ( A  n  g  i  o  m  y  o  m  ). 

b)  Rhabdomyom. 

Die  Rhabdomyome  kommen  selten  in  reiner  Form, 
d.  h.  nur  aus  quergestreiften  Muskelzellen  bestehend 
vor.  Meistens  sind  die  letzteren  nur  in  mehr  oder  weniger 
reichlicher    Anzahl    in    ein    sarkomatöses    Grundgewebe 
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eingelagert.  Da  man  annehmen  darf,  dass  letzteres 
gleichzeitig  mit  dem  Muskelgewebe  an  dem  Geschwulst- 
aufbau beteiligt  ist,  so  bezeichnet  man  diese  Tumoren 
folgerichtig  als  Rhabdomyosarkom. 

Aber  auch  die  quergestreiften  Muskelelemente  selbst 
treten  an  den  in  Rede  stehenden  Geschwülsten  fast  nie- 
mals in  typischer,  fertiger  Form  in  die  Erscheinung,  wie 
wir  sie  z.  B.  beim  Zerzupfen  eines  willkürlichen  Muskels 
erhalten,  sondern  sie  bleiben  auf  einer  teilweise  sehr 
niedrigen,  wenig  diflerenzierten  Entwicklungsstufe  stehen 
und  stellen  sich  als  ganz  unreife,  vom  ph>^iologischen 
Typus  stark  abweichende  Gebilde  dar.  Nun  hat  man 
fälschlicherweise  auch  diese  Formen  mit  dem  Namen 
,,Rhabdom>  osarkonr'  belegt.  Es  handelt  sich  aber  hier 
nicht  um  eine  Combination  in  der  Entwicklung  von 
Rhabdoniyom  und  Sarkom,  sondern  höchstens  um  ein 
Rhabdomyom  von  sarkomartigem  Typus  (wenn  man 
schon  den  Namen  ,, Sarkom'*  auch  für  Bildungen  aus 
quergestreiften  Muskeln  zulassen  will),  also  um  ein 
R  h  a  b  d  o  ni  y  o  m  a  s  a  r  c  o  m  a  t  o  d  e  s. 

Die  l-^leniente  der  Rhabdomyome  bieten  meistens 
ein  überaus  buntes,  vielgestaltiges  Bild.  Die  Fasern, 
soweit  solche  überhaupt  vorhanden  sind,  liegen'  nicht 
wie  bei  dem  Leiomyom  zu  grösseren  Bündeln  in  para- 
lellcn  Reihen  vereinigt,  sondern  sie  sind  mehr  vereinzelt 
«•der  durcbilechten  sich  in  allen  möglichen  Ebenen 
des  Raumes.  Selten  finden  sich  einigermassen  gut  aus- 
Ljcbildctc  Muskelfasern  mit  deutlicher,  durch  die 
v;an/c  l^i^-crdickc  durchreichender  Querstreifung,  dagegen 
sind  schmale ,  bandförmige  oder  wellige  Elemente 
mit  unvollkümmen  entwickelter  Querstreifung  häufiger. 
])i{<  Sarkolcmm  wird  fast  immer  vermisst,  oder  es  ist 
an  einzelnen  Zellen  als  ganz  feines  Häutchen  in  der 
Niilic  de-;  Kernes  erkennbar.  Am  öftesten  sieht  man 
Zellen  von  röhrenförmigem  Typus,  welche  eine  äussere, 
«juer^cstreiüe  Hülle  aufweisen,  in  deren  Innerem  ein 
l^ranuIiertc^Sarkoplasma  mit  einem  oder  mehreren  Kernen 
^ele^'en  ist.  Die  Kerne  können  ganz  dicht  hintereinander 
reihenförmig  angeordnet   sein,   so   dass   förmliche    Kern- 
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schlauche  zustande  kommen,  oder  wenn  spärlichere 
und  grössere  Kerne  vorhanden  sind,  zeigt  die  Röhren- 
wand an  ihrer  Stelle  Auftreibungen,  wodurch  in  ver- 
schiedenen Abständen  hintereinander  liegende  Spindel- 
figurcn  entstehen.  Die  quergestreifte  Mantelzone  kann 
nun  ausserordentlich  dünn  oder  selbst  gar  nicht  mehr 
nachweisbar  sein,  und  dann  haben  wir  spindel-  oder 
rautenförmige  Zellgebilde,  welche  in  ihrer  Configuration 
sehr  an  glatte  Muskelfasern  erinnern  und  offenbar  oft 
mit  solchen  verwechselt  worden  sind.  Sehr  oft  ist  die 
Längsstreifung  der  Fasern  und  Spindeln  sehr  deutlich 
entwickelt  und  an  den  Zellenden  gelegentlich  sogar  eine 
Auffaserung  der  innerhalb  der  Zellen  mit  einander  ver- 
kitteten Fibrillen  sichtbar.  Auf  Schnittpräparaten  bekommt 
man  natürlich  auch  viele  Querschnitte  von  solchen  Fasern 
zu  Gesicht,  welche  sich  dann  als  rundliche,  locker 
granulierte,  häufig  kernlose  Gebilde  präsentieren,  oder 
man  findet  mehrere  Kerne  nebeneinander  in  ihrem  Cen- 
trum. Neben  den  noch  in  Faserform  auftretenden  Zellen 
kommen  aber  auch  noch  stärker  vom  Typus  abweichende 
Gebilde  vor,  keulenförmige,  birnförmige,  ovale  und  rund- 
liehe  Zellen,  welche  manchmal  in  ihren  peripheren 
Abschnitten  als  Andeutung  der  Querstreifung  eine  ra- 
diäre oder  concentrische  Streifung  aufweisen  und  oft 
mehrere  Kerne  in  ihrem  Innern  bergen.  Wiederholt  ist 
darauf  hingewiesen  worden,  dass  das  granulierte  Sarko- 
plasma  Glykogenkörner  oft  in  grosser  Anzahl  enthält. 
Einen  besonderen  Bau  weisen  gewöhnlich  die  Rhab- 
domyome  des  Herzens  auf;  sie  bestehen  aus 
grossen,  spinnenartig  verzweigten  Zellen,  welche  im 
Innern  hohl  sind  oder  gelegentlich  in  diesen  Höhlen 
Kerne  nachweisen  lassen,  so  dass  auf  Schnitten  ein 
maschiger  Bau  zustande  kommt.  Sciffert  hat  diese 
Structur  aus  der  Entwicklung  von  stark  vergrösserten 
embryonalen  Muskelbildungszellen  abgeleitet. 

Aus  dem  Vorkommen  von  Zellen  mit  mangelhaft 
ausgebildeter  oder  gar  nicht  mehr  nachweisbarer  Quer- 
streifung hat  man  geschlossen,  dass  die  Elemente  des 
Rhabdomyoms  sich  aus  glatten  Muskelzellen  entwickeln 


können,  man  hat  also  direct  eine  Umbildung  von  glatten 
in  quergestreifte  Fasern  angenommen.  Wir  haben  oben 
gesehen,  dass  thatsächlich  oft  alle  Übergänge  von  un- 
gestreiften in  quergestreifte  Zellen  in  ein  und  derselben 
Geschwulst  zu  beobachten  sind,  aber  deswegen  brauchen 
diese  ungestreiften  Muskelfasern  noch  lange  nicht  mit 
wirklichen  glatten  Muskelzellen  der  unwillkürlichen 
Körpermusculatur  identisch  zu  sein  Gegen  einen  solchen 
Übergang  sprechen  schon  entwicklungsgeschichtliche 
Thatsachen,  und  es  hiesse  wohl  der  Lehre  von  der  Speci- 
fität  der  Zellen  allzugrossen  Zwang  anthun,  wenn  wir 
einen  solchen  annehmen  wollten. 

Man  kann  sich  die  Entstehung  der  Rhabdomyome 
(bezw.  Rhabdomyosarkome)  zum  Teil  aus  einer  Ver- 
lagerung von  Muskelkeimen  im  Fötalleben  (vom 
Myotom  der  Urwirbel),  zum  Teil  aus  einer  echten, 
<;eschwulslmässigen  Wucherung  präexistenter,  gestreifter 
Musculatur  denken.  In  die  erste  Gruppe  gehören 
vor  allem  die  Rhabdomyome  der  Niere,  welche  wohl 
das  grösste  Contingent  zu  dieser  im  ganzen  immerhin 
selteneren  Geschwulstform  stellen,  des  Nierenbeckens, 
der  Harnblase ,  der  Hoden ,  des  Uterus  und  der 
Scheide,  zur  zweiten  Gruppe  besonders  die  entsprechen- 
den Geschwülste  des  Herzens,  des  Oesophagus  und  der 
Körpermuskulatur.  Aber  auch  bei  den  letzteren  ist  die 
Annahme  einercongenitalen  Anlage  aus  liegengebliebenem, 
unverbrauchtem  Keimmaterial  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  cla  die  Gcschwulstelemente  meistens  die  grösste 
mori)lu)lügischc  Ähnlichkeit  mit  normalen  Entwicklungs- 
>ladcn   gestreifter  Muskelfasern  (Primitivröhren)   zeigen. 

Neurom. 

Das  echte  \eurom  besteht  ausschliesslich  aus  neu- 
gebildeten  Nervenfasern  und  -zollen.  Man  unterscheidet 
demnach  iX'irchow)  das  Neuroma  fibrillare  und 
(las  Xeuroma  ccllulare  bezw.  N.  ganglionare 
und  spricht,  da  die  Nervenfasern  sowohl  mit  als  auch 
ohne    eine    Markscheide    auftreten    können,  von    einem 
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Neuroma  myelinicum  und  einem  Neuro  ma  amye- 
lini  c  u  m. 

Die  echten  Neurome  sind  ausserordentlich  seltene 
Geschwulstbildungen,  aber  fälschlicherweise  werden  ihnen 
gewisse  andere  Veränderungen  an  präexistenten  Nerven 
beigezählt.  Schon  bei  der  Besprechung  der  Fibrome 
sahen  wir,  dass  rein  bindegewebige  Tumoren  ziemlich 
häufig  ihren  Ausgang  von  Nerven  nehmen,  wo  sie  sich 
sowohl  vom  Endoneurium  wie  auch  vom  Perineurium 
aus  entwickeln  können.  Sie  rufen  spindelförmige  Auf- 
treibungen an  den  befallenen  Strängen  hervor  und  zeichnen 
sich  oft  durch  ihr  multiples,  manchmal  sogar  durch 
symmetrisches  Auftreten  aus.  Nun  werden  dieselben  ganz 
gewöhnlich  als  „Neurofibrome"  bezeichnet,  während 
das  Nervengewebe  sich  bei  diesen  Wucherungszuständen 
ganz  passiv  verhält,  oft  genug  durch  dieselben  sogar 
eine  Schädigung  erfährt.  Ja  auch  von  durchschnittenen, 
schon  degenerierten  Nerven  können  solche  bindegewebige 
Geschwülste  entstehen.  Es  handelt  sich  hier  also  durch- 
aus nicht  um  eine  Neubildung  von  Nervenfasern,  und 
man  ist  dementsprechend  auch  nicht  berechtigt,  von 
einem  Neurofibrom  zu  sprechen,  sondern  wir  haben  ein- 
fache Fibrome  der  Nerven  vor  uns,  wobei  natürlich 
deren  bindegewebige  Hüllen  die  Matrix  für  die  Ge- 
schwulst liefern. 

Ähnlich  sind  die  Verhältnisse  gelagert  bei  dem 
sogen.  Rankenneurom  (v.  Bruns)  oder  plexi- 
form e  n  N  e  u  r  o  m,  einer  hyperplastischen  Bildung,  welche 
zumeist  an  Nerven  des  Gesichtes,  des  Halses,  der  Brust 
entsteht  und  zur  Entstehung  von  wulstigen,  einander 
durchflechtenden,  unregelmässig  aufgetriebenen  und  ge- 
schlängelten Strängen  führt.  Auch  hier  lehrt  die  mikro- 
skopische Untersuchung,  dass  wir  es  überwiegend  mit 
einer  Neubildung  von  Bindegewebe  bezw.  einer  Wucherung 
des  Endoneuriums  und  Perineuriums  zu  thun  haben, 
welche  die  präexistenten  Nervenfasern  auseinanderdrängt 
und  in  dicke  Faserlagen  einhüllt.  Freilich  muss  dabei, 
besonders  wo  es  sich  um  starke  Schlängelung  der  Bündel 
handelt,  auch  ein  Längswachstum  von  Seite  der  Nerven- 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  1^ 
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fasern  angenommen  werden,  und  insofern  ist  eine  Be- 
teiligung des  Nervengewebes  bei  der  geschwultsartigen 
Bildung  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen,  immerhin 
ist  dieselbe  jedoch  keine  derartige,  dass  wir  berechtigt 
wären,  von  einem  wirklichen  ,, Neurom'*  zu  sprechen. 

Schon  etwas  näher  dem  Gebiet  der  eigentlichen 
Nervengeschwülste  liegen  die  sogenannten  «traumati- 
schen  Neurome,  Amputationsneurome  oder 
Stumpfneurome.  Wir  verstehen  darunter  jene  knopf- 
artigen, meist  sehr  derben  Anschwellungen,  welche  sich 
nach  einii^fer  Zeit  an  den  durchschnittenen  Nerven  in 
Kig.^a!  Amputationsstümpfen  zu  bilden  pflegen  (Taf.  48,  Fig.  2). 
Dieselben  bestehen  gleichfalls  aus  einer  reichlichen 
Wucherung  von  derbfibrösem  Gewebe,  hervorgegangen 
aus  dem  Xervenbindegewebe ;  aber  gleichzeitig  erkennt 
man  besonders  auf  Längsschnitten  durch  das  untere 
Knde  des  Nerven  mit  dem  anhängenden  Knopf,  dass 
aus  der  Schnittfläche  des  ersteren  neue  Fasern  hervor- 
gesprosst  sind,  welche  sich  vielfach  gabelig  teilen,  sich 
in  Hündcln  in  allen  Ebenen  des  Raumes  regellos  durch- 
flechten, den  ehemaligen  Nervenstumpf  förmlich  um- 
wachsen  und  so  jene  Verdickung  im  wesentlichen  hervor- 
rufen. Hisweilen  finden  sich  dabei  Übergänge  von  kern- 
haltigen zu  markhaltigen  Nervenfasern,  und  nicht  überall 
lassen  sich  daher  bei  Ausführung  der  Weigert  sehen 
Markscheidenfärbung  die  Fasern  gleichmässig  zur  Dar- 
stclluHL;:  bringen.  Auch  in  der  Umgebung  der  kern- 
halt ii^en  Fasern  findet  sich  eine  von  Kernen  besetzte 
Mülle,  welche  vermutlich  einer  Schwann'schen  Scheide 
entspricht,  pjn  Teil  der  Achsencylinder  bleibt  wohl 
tlaucrnd  ohne  Markhülle.  Wir  haben  es  also  hier 
mit  einer  Neuentstehung  von  Nervenfasern  durch  Hervor- 
wachsen aus  den  alten  zu  thun.  aber  es  ist  doch  fraglich, 
ob  wir  deshalb  den  Process  als  eine  echte  Geschwulst- 
bildunj^  ansprechen  dürfen;  vielmehr  scheint  es  sich 
hier  um  eine  Art  von  R  egeneration  s  Vorgang  zu 
handeln,  der  aber  nur  deshalb  unvollkommen  bleibt, 
weil  ein  Anschluss  an  ein  gegenüberliegendes,  peripheres 
Nervenende,    wie    wir   ihn    bei    Durchschneidungen   und 
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Excisionen  selbst  grösserer  Stücke  sehen,    hier   unmög- 
lich ist.     (Vergl.  pag.   159.) 

Das  Gebiet  der  echten  Neurome  ist  somit  sehr 
eingeengt.  Nach  den  spärlich  darüber  vorliegenden 
Beobachtungen  scheinen  dieselben  fast  ausschliesslich 
im  Gebiet  des  sympathischen  Nervensystems  *  vorzu- 
kommen, wo  sie  als  knotige,  weiche,  leicht  transparente 
Geschwülste  auftreten.  Sie  enthalten  gewöhnlich  grosse 
Mengen  von  Ganglienzellen,  die  zum  Teil  pigmentiert 
sind  und  sich  oft  durch  die  Anwesenheit  vieler  Kerne 
auszeichnen.  Zuweilen  lässt  sich  auch  eine  kernhaltige 
Hülle  von  den  mit  Seh  wann'scher  Scheide  versehenen 
Nervenfasern  bis  auf  die  Ganglienzelle  verfolgen,  hie 
und  da  erscheinen  dieselben  sogar  von  einem  Myelin-' 
mantel  als  Fortsetzung  der  Markscheide  umgeben  (M. 
B.  Schmid,  Borst). 

Am  häufigsten  sind  diese  Geschwülste  noch  in  der 
nächsten  Umgebung  der  Brust-  und  Bauchwirbelsäule 
gefunden  worden,  seltener  in  der  Haut.  Präexistierende 
Ganglien  des  Sympathicus  sind  wohl  stets  ihr  Aus- 
gangspunkt. 

Gliom. 

Man  versteht  unter  Gliom  oder  Neurogliom 
eine  Geschwulstform,  welche,  ausschliesslich  im  Central- 
nervensystem  vorkommend,  sich  aus  der  gewucherten 
specifischen  Stützsubstanz  derselben ,  aus  Neuroglia- 
Gewebe  aufbaut.  Dieselbe  leitet  sich  in  ihrer  Entstehung 
bekanntlich  ebenso  wie  die  Nervenzellen  von  den  Epi- 
thclien  des  Medullarrohres,  also  von  Abkömmlingen  des 
Ektodcrms  ab;  aber  es  wäre  falsch,  die  betreffenden 
Geschwülste  deswegen  den  epithelialen  Bildungen  zur 
Seite  zu  stellen,  da  die  Neuroglia  eben  nur  eine  in 
ganz  bestimmter  Weise  differencierte  Stützsubstanz, 
also  das  Stroma  im  Centralnervensystem  darstellt.  Man 
muss  die  Gliome  daher  auch  den  aus  mesenchymatösen 
Derivaten  entstehenden  Neubildungen  der  Bindesubstanz- 
gruppe   anreihen.       Auch     die    Vielgestaltigkeit     ihrer 
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Tafel  48.                       ^^^^^ 

Fig.  I.    Zellen   aus   einem   soseDannten   Gliom   der   Retiom. 

fritch  isolicrl,      Vrrgr,  675 

Fig.  1.     Gliom  des  Grossbims. 

HKniat-Eosin.     Verer.   ^«e 

1.  Kleine  Rundzellcn  tnil  deutlichen  Auiliufeni.               ^^^ 

3.  Bindegewcbstellen. 

^^H 

4.  AuslSufer  von  GlütdlcT., 

— en.  Stumpfneurom)  vom  nerval 

ichlMlicaa.     Weigert 

jcheidenfirbunB.     \'erer.  Su. 

1.  MarkhiiUige  Nervei 

m  Längsschnitt. 

a.  Querschnitte  von  s 

3,  Bindegewebf. 

Fig 

ÜIV. 

Vergr.   2S0. 

1.  Gliaiclleti  mit  deullielieu 

AusUufero, 

!,  Mehrkernige   Zellen,    den 

n   Ausliiifer    sich    mit    denen    rlrr 

3.   lllul^vf^. 


iCrscheiuuii^'sformcn  und  die  oft  grosse  morphologische 
AlintJchkeit  mit  den  letzter  wall  uteri  Geschwülsten  recht- 
fertii;t  diese  Auflassung. 

Der  geschwulst massige  Charakter  der  Gliome  ist 
im  Vergleich  zu  anderen  Neuliildungen  oft  nur  undeut- 
lich erkennbar.  Dieselben  stellen  meist  nicht  scharf 
umschriebene,  knotifje  Einlagerungen  dar,  sondern  es 
handelt  sich  im  Bereiche  ihres  Auftretens  häufig  nur 
um  ein  auffälliges  Prävalieren  des  gliösen  Stützgewebes 
gegeniiber  den  Nervenzellen  und  -fasern,  allerdings  bis 
zum  völligen  Verschwinden  der  letzteren,  und  die  Grenzen 
dieser  Gliawucherung  sind  dementsprechend  keine 
scharfen,  sondern  dieselbe  verliert  sich  ganz  allmählich 
in  der  Umgebung  in  der  nervösen  Substanz,  in  welche 
sie  mit  exquisit  infiltrativem  Wachstum  vordringt. 
Daher  präsentieren  sicli  die  Gliome  auch  makroskopisch 
gewöhnlich  nicht  als  deutliche  Vorragungen  oder  Ein- 
sprengungen, sondern  eine  mehr  diffuse,  schwer  abgrenz- 
bare Consistenzvermehrung  verrät  neben  der,  je  nach 
dem    Blutgehalt,    durchscheinend     grauweisslichen     bis 
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grau  roten  Farbe  ihre  Anwesenheit.  Oft  stellen  sie  nur 
eben  erkennbare  Vergrösserungen  gewisser  Centralnerven- 
systemteile  dar,  überschreiten  aber  bei  ihrem  Wachstum 
niemals  die  physiologischen  Grenzen  des  Organs ,  so 
dass  also  z.  B.  nie  die  Meningen  infiltriert  oder  gar 
durchbrochen  werden. 

Aus  dem  langsamen  Wachstum  und  dem  allmählichen 
infiltrativen  Vordringen  dieser  Geschwülste  erklären  sich 
auch  die  oft  aussergewöhnlich  geringen  klinischen  Er- 
scheinungen ,  welche  sie  im  Leben  hervorrufen ,  indem 
sie  häufig  erst  dann  deutliche  Symptome  auslösen,  wenn 
der  Hirndruck  höhere  Grade  erreicht,  oder  wenn  infolge 
von  secundären  Blutungen  primäre  Apoplexien  vorge- 
täuscht werden. 

Der  Grundtypus  des  Glioms  ist  gegeben  durch 
Geschwülste ,  welche  sich  aus  vielen  kleinen  ausser- 
ordentlich protoplasmaarmen  Zellen  aufbauen ,  die  sich 
durch  ihren  fast  den  ganzen  Zellleib  ausfüllenden,  runden, 
dunkel  granulierten  Kern  und  die  von  ihnen  ausstrahlen- 
den, die  Grundsubstanz  bildenden  und  sich  zu  einem 
Filzwerk  durchflechtenden  Fäserchen  auszeichnen.  Je 
nachdem  die  Zellen  in  grösserer  Menge  und  dichterer 
Anordnung  vorhanden  sind  oder  die  faserige  Grund- 
substanz überwiegt,  entstehen  verschiedene  Consistenz- 
grade,  was  zur  Unterscheidung  eines  Glioma  molle  und 
eines  Glioma  durum  geführt  hat.  Die  Fasern  entsprechen 
den  normalerweise  im  Centralnervensystem  an  Stelle  des 
bindegewebigen  Stromas  vorhandenen  Stützfasern  der 
Neuroglia,  und  es  ist  nicht  mit  vollkommener  Sicherheit 
erwiesen,  ob  sie  wirklich  ihren  Ausgang  von  den  Zell- 
leibern nehmen  oder  sich  an  diese  nur  anlegen  und  an 
ihnen  vorüberziehen  (Weigert).  Sie  können  jedenfalls 
in  sehr  verschiedener  Länge  und  Mächtigkeit  entwickelt 
sein.  Oft  lassen  sich  wirkliche,  von  ganzen  Strahlenkränzen 
von  Fasern  umgebene  Zellen  auffinden  (Spinnenzellen, 
Astrocyten)  und  darunter  wieder  solche  mit  sehr  lang 
entwickelten,  welligen  und  feinen  Fäserchen  (,, Lang- 
strahler") oder  solche  mit  kürzeren,  plumperen  und 
mit   basalen  Verdickungen   dem  Zellkörper  aufsitzenden 


l'orlsiitzcn  („Kurzstrahler";.  Manchmal  sind  gewisse  Be- 
zichunfjen  der  l^isern  zu  den  Gelassen  anzunehmen. 
indem  sie  sich  an  deren  Wandungen  scheinbar  anhefte::. 
Anastomosen  der  Fasern  untereinander  scheinen  nicht 
vorzukommen.  Das  so  zustande  kommende  Fasergewirr 
bildet  selbst  die  Grundsuhstanz  des  Tumorgewebes;  eine 
weitere,  etwa  homogene  oder  granulierte  Grundsubstar.z 
ist  nicht  vorhanden,  aber  dadurch,  dass  in  Schnitten 
sehr  viele  T^iserchen  quer  getroffen  werden .  kann  ein 
fcink.irni^es  Zwischcngewebe  vorgetäuscht  werden  Die 
(ilia  ist  wie  in  dem  normalen  Centralnervensystem  ?o 
auch  in  den  aus  ihm  hervorgehenden  Geschwülsten  ein 
un'cmcin  hinfällij'cs  und  zu  cadaverösen  Vcrändeiunger. 
nci-endcs  (lewche.  so  dass  infolge  von  postmortalen  Auf 
i')sun-svori;änL,^en  oder  bei  ungeeigneter  Fixation  uvA 
h'arbuni/  die  Fasern  oftmals  nicht  mit  der  wünschen?- 
werten  Deutlichkeit  hervortreten  oder  selbst  i/anz  ?« 
einer  honio^'cncn  oder  feinkörnigen  Masse  verklebt  er- 
scheinen k(innen. 

\'on  (lioer  ("irundfonn  des  Glioms  kommen  nun 
vielerlei  Abweichungen  vor.  besonders  in  liczuir  auf  die 
('mifi-Miralion  und  (irö>se  der  Zellen  und  die  .\nordnu:v^ 
(ier  I**a-ern.  Die  Zellen  k<»nncn  alle  l'bergänge  darbictcr. 
\Mn  (icn  kleinen  runden,  fast  protoplasmalosen  Former. 
h\^  /.u  i^MU/  i^Tosseii  plasmareichen,  polygonalen,  den 
•  i.in-lien/.eilcn  ausserordentlich  stark  ähnelnden  Individuen 
i:r<i  \)\^  /u  mit  ^ehr  vielen  Kernen  ausgestatteten  Riesen- 
,'<';icn.  1  )'e  \hnlichkcit  mit  (jan-dienzellen  kann  mitunter 
einr  -(  lir  wi-iii^ehen-ie  werden,  was  ja  gerade  im  Hinblick 
ai:t  <:en  <.')en  an''eiieuteten  genetischen  Zusammenhang; 
/wi-ilun  (ilia  und  Nervenzellen  aus  der  gemeinsamen 
i'Mu.ii-rin.ilen  Matrix  de-^  Medullarrohres  nicht  besonder^ 
.  (  r  \\  un  !t*f  li'^h   er-cheinl. 

/  i '  ■. •  1 '- r  nimmt  in  manchen  Formen  von  Gliomen 
(  !i.--  '.'.:'  !ii  i;.  Nriibilduni^  eehlcr  (janglienzellen  an,  wofür 
<•:  «!'  ::  N.iincn  X  e  u  r oi- 1  i  o m  a  v  an  jilionare  anwendet. 
l\'.ii'ine:i  in  fli<--cn  ( ie<chwiilston  L;lcichzeitig  auch  Nerven- 
la-ern  \ »t.  <<>  >,iiul  sie  vieliciehl  besser  den  Neuromen 
/u/u/ählen. 
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Natürlich  kommen  entsprechende  Verschiedenheiten 
auch  an  den  Kernen  vor;  mit  der  wachsend^en  Grösse 
der  Zellen  werden  diese  auch  umfangreicher,  heller,"  mehr 
bläschenförmig;  oftmals  finden  sich  neben  den  kleinen 
dunklen,  fast  ganz  aus  Kern  bestehenden  Zellen  spindel- 
förmige mit  länglichen  Kernen,  und  die  Fasern  [nehmen 
von  den  Zellpolen  einzeln  oder  in  pinselförmigen  Büscheln 
ihren  Ausgang  (Taf.  48,  Fig.  2) ;  daneben  finden  sich  T*f.  4». 
dann  einzelne  mehrkernige  Zellen  oder  selbst  richtige 
Riesenzellen,  an  denen  der  Zusammenhang  mit  den 
Fasern  nur  mehr  schwierig  oder  gar  nicht  mehr  nach- 
weisbar ist.  Mit  der  zunehmenden  Vielgestaltigkeit  der 
Zellen  wird  natürlich  die  Beurteilung  dieser  Geschwülste 
weit  schwieriger,  und  besonders,  wenn  es  nicht  gelingt, 
den  Zusammenhang  mit  den  Gliafasern  zu  erweisen,  so 
sind  Verwechslungen  mit  Sarkomen  sehr  leicht  möglich. 
Unzulässig  im  allgemeinen  ist  es  aber,  in  diesen  Fällen 
von  „Glio-Sarkomen**  zu  sprechen,  denn  es  handelt 
sich  ja  nicht  um  eine  Combination  von  Gliom  mit  einem 
sarkomatösen  Tumor;  eher  erscheint  die  Bezeichnung 
„Gliom a  sarcomatodes*'  dafür  gerechtfertigt.  Das 
Ausschlaggebende  für  die  Diagnose  wird  freilich  immer 
der  Nachweis  der  Fasern  und  die  Feststellung  ihrer 
Natur  als  Gliafasern  (im  Gegensatz  zu  Bindegewebs- 
fasern) bleiben,  wobei  man  sich  aber  bei  sarkomatösen 
Tumoren ,  welche  in  das  Centralnervensystemsgcwebe 
einwuchern,  vor  Verwechslungen  mit  den  allenfalls  stehen 
gebliebenen  Resten  präexistenten  Neurogliagewebes  zu 
hüten  hat. 

Eine  besondere  Bildung,  welche  manchen  Gliomen 
ein  besonderes  Gepräge  verleiht  und  für  ihre  histo- 
genetische  Beurteilung  von  Wichtigkeit  ist,  stellen  die 
epithelialen  Einschlüsse  dar,  welche  sich  manchmal  in 
diesen  Geschwülsten  finden.  Es  sind  rundliche ,  cysten- 
förmige Hohlräume  oder  Spaltbildungen,  welche  an  ihrer 
Innenfläche  von  cylindrischen  Epithelien  ausgekleidet 
sind  und  dadurch  auf  den  ersten  Blick  schon  an  Epen- 
dymrcste  erinnern.  Thatsächlich  kann  ihre  Anwesenheit 
auch  aus  Sprossungen  und  Abschnürungen  von  den  mit 
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l^pcndym  ausgekleideten  normalen  Höhlen  des  Central- 
ncrvensystenis  erklärt  werden,  aber  ihre  Entstehung  kann 
man  sich  wohl  auch  aus  einer  gewissermassen  wieder 
rückwärts  gehenden  Umwandlung  von  Gliazellen  in 
Ependymepithclzcllen  denken,  besonders  da  es  bisweilen 
gelingt,  an  den  vom  Lumen  abgekehrten  Enden  der 
Epithelien  basale,  winklig  geknickte  Faserfortsätze  nach- 
zuweisen ,  welche  mit  dem  übrigen  Faserwerk  in  Zu- 
sammenhang stehen. 

Namentlich  im  Rückenmark  sind  diese  epithelaus- 
gekleideten Hohlräume  bei  den  daselbst  meist  in  lang- 
gestreckter, cylindrischcr  Form  auftretenden  gliösen  Neu- 
bildungen ganz  gewöhnlich.  Ein  Zusammenhang  mit 
dem  I^pcndym  des  Centralkanals  ist  manchmal  nach- 
weisbar (,, centrale  Gliome"),  zuweilen  wird  solcher 
x'crmisst. 

Mitunter  entstehen  im  Rückenmark  in  Gliomen  auf 
diese  Weise  grössere  Hohlräume ,  und  da  solche  Hohl- 
raumbildungen hier,  wenn  eine  l^pithelauskleidung  in 
ihnen  nachweisbar  ist ,  ganz  im  allgemeinen  als 
,,S y  r  i  n  g  o  m  y  e  1  i  e''  bezeichnet  werden,  so  ist  auch  ein 
grosser  Teil  der  I-'älle  von  Syringomyelie  als  primäre 
Gliombildung  aufzufassen.  Allerdings  dürfen  diese 
,, Gliome"  des  Rückenmarks  nicht  verwechselt  werden 
mit  den  infolge  reactiver  Wucherung  auf  entzündliche 
Reizung  hin  auftretenden  Gliavermehrungen,  den  sogen. 
..Glioscn'   (s.   bei   Rückenmark  II.   Bd.). 

Nicht  selten  sind  die  Gliome  der  Schauplatz  re- 
;^re^siver  Metamorphosen.  Namentlich  kommt  es  infolge 
mangelhafter  V^ascularisation  oder  Kmbolisation  zu  Er- 
weichungen, welche  dann  sehr  ähnlich  wie  die  gleich- 
arli;^cn  Processe  im  Centralnervensystem  überhaupt  ver- 
laufen. E^  findet  keine  feste  Eiweissgerinnung,  wie  in 
anderen  ( ^ri^anen,  sondern  im  Gegenteil  eine  Verflüssigung 
statt.  Dabei  treten  neben  den  nekrotischen  Detritus- 
massen L^rossc  Mengen  der  bekannten  sogenannten  ,,Er- 
wcichunj^s/cllen"  auf,  d.  h.  contractile  Zellen  mit  rund- 
lichen ,  grossen  Zellleibern,  die  sich  mit  Fettkügelchen 
luul   feinen   Gcwcbstrümmern     beladen    und    im    frischen 
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Zupfpräparat  als  „Körnchenzellen'*  oder  ,, Körnchen- 
kugeln*' in  die  Erscheinung  treten.  Ihre  Anhäufung 
kann  eine  so  bedeutende  sein,  dass  das  Tumorgewebe 
weithin  von  ihnen  verdeckt  und  unkenntlich  ist.  Durch 
allmähliche  Resorption  der  erweichten  Partien  kommt  es 
zur  Bildung  von  Hohlräumen,  die  mit  anfangs  milchiger, 
später  wässriger  Flüssigkeit  gefüllt  sind,  zur  Entstehung 
von  Cysten ,  genau  wie  solche  auch  aus  gleichen  An- 
lässen in  der  Gehirnsubstanz  selbst  auftreten  können. 
Werden  bei  den  Erweichungsprocessen  Gefässe  arrodiert, 
welche  in  Gliomen  bisweilen  in  grosser  Anzahl  vor- 
handen sind,  oder  kommen  solche  infolge  des  ver- 
minderten ,  auf  ihrer  Wand  lastenden  Aussendruckes 
zum  Platzen,  so  entstehen  oft  sehr  ausgedehnte  Blut- 
ergüsse mit  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Gewebs- 
zertrümmerung ,  ein  Umstand,  durch  den  sich  klinisch 
oft  die  Anwesenheit  des  Tumors  erst  manifestiert, 
und  der  dann  gewöhnlich  zur  Diagnose  „Apoplexie** 
führt.  Aber  auch  für  die  Untersuchung  am  Sections- 
tisch  können  sich  dann  bedeutende  Schwierigkeiten  in 
der  Diagnose  ergeben,  indem  die  Blutung  die  weitaus 
mehr  imponierende  pathologische  Veränderung  ist  und 
den  Tumor  völlig  verdecken  und  wenigstens  makro- 
skopisch fast  unauffindbar  machen  kann. 

Metastasenbildung  ist  bei  den  Gliomen  des  Central- 
nervensystems  bisher  so  gut  wie  nicht  beobachtet  worden. 

Ein  entschieden  anderes  Gepräge  als  die  Gliome 
des  Centralnervensystems  zeigen  die  sogenannten  Gliome 
der  Netzhaut,  von  denen  man  annimmt,  dass  sie 
ihren  Ausgang  von  der  Körnerschicht  der  Retina  nehmen. 
Schon  klinisch  und  makroskopisch  unterscheiden  sie  sich 
von  den  vorerwähnten  Tumoren  durch  ihr  meist  sehr 
rasches  Wachstum,  ihre  exquisite  Bösartigkeit,  ihre  oft 
ausgedehnte  Metastasenbildung  und  ihr  destructives  Ver- 
halten gei^enüber  der  Nachbarschaft.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergibt  eine  Zusammensetzung  aus  dicht- 
gedrängten, kleinen,  runden  Zellen,  welche  faserige  Aus- 
läufer für  gewöhnlich  vermissen  lassen  und  sich  im 
frischen     Zupfpräparat    isoliert     als    verschieden  grosse 


Kugeln  mit  sehr  undeutlich  begrenzten  Kernen  präsen- 
tieren. Zumeist  handelt  es  sich  dabei  wohl  nicht  um 
wirkliche  Gliome,  sondern  um  kleinzellige  Rundzellcn- 
sarkome.  Sind  feine,  faserige  Ausläufer  vorhanden,  so 
wird  die  Ähnlichkeit  mit  Gliomen  allerdings  eine  grosse. 
Bisweilen  sind  auch  hier  mit  stäbchenförmige  Epithelien 
ausgekleidete  Hohlräume  vorhanden,  oder  die  Rundzellen 
sind  rosettenförmig  um  diese  Hohlräume  angeordnet, 
was  zur  Bezeichnung  ,,Neuroepitheliom'*  Veran- 
lassung gegeben  hat  (Winterstein-er). 

Angiom. 

Unter  Angiom  versteht  man  eine  Geschwulst,  welche 
im  wesentlichen  aus  neugebildeten  Gefässen  gebildet 
wird,  und  man  unterscheidet  zunächst  je  nach  der  Be- 
teiligung der  Hlut-  oder  Lymphgefässe  an  der  Neubildung 
zwischen  Hämangiom  und  Lymphangiom.  Rieh 
tJLrerweise  dürfen  natürlich  nur  solche  Tumoren  als 
Angiome  bezeichnet  werden,  bei  welchen  die  Neu- 
bildung der  Gefässc  auch  wirklich  erwiesen  werden 
kann,  nicht  aber  alle  jene  Intumescenzen,  welche  ihre 
luitstehung  einer  besonderen  Ausdehnung  oder  Wand- 
entwicklung von  präexistenten  Gefässen  verdanken. 
Wir  werden  sehen,  dass  die  Grenze  zwischen  Neuent- 
wicklung und  r>weiterung  gerade  bei  Blut-  und  Lymph- 
l^cfasscn  für  die  Beurteilung  grosse  praktische  Schwierig- 
l^citen  bietet  und  dass  es  unvermeidlich  ist,  gewisse 
Übcrgangsfornien  mit  in  das  Gebiet  der  echten  Tumoren 
einzLihe/Jcben.  Absolut  auszuschliessen  sind  natürlich 
alle  jene  Vo!unizunahmen  von  Geweben,  welche  durch 
die  l^>\veiterungen  einzelner  grösserer  Gefässbahnen  oder 
-Stämme  bedingt  sind,  also  die  Aneur)^smen  und  die 
Varicen,  aber  auch  das  sogen.  Ra  n  kc  nangio  m  ,  An- 
gioma a  r  t  e  r  i  a  1  c  plexiforme  oder  racemosum, 
welclus  nur  eine  besonders  hochgradige  Entwicklung 
und  extreme  Ausdehnung  eines  normalerweise  vorhan- 
denen Arteriengebictes  darstellt,  gehört  nicht  in  den 
Bereich    der    Geschwülste,    auch    wenn    dabei    abnorm 


^33 

starke  Gewebsentwicklung  in  der  Wand  der  befallenen 
Gefässe  nachgewiesen  werden  kann,  insoferne,  als  die 
letztere  nur  secundär  im  Anschluss  an  die  abnorme 
Lumenerweiterung  und  die  Veränderungen  in  den 
Strömungsverhältnissen  zustande  kommen. 

Wir  werden  ferner  sehen,  dass  eine  Gruppe  von 
Angiomen  und  zwar  sowohl  der  Hämangiome  wie  der 
Lymphangiome  Berührungspunkte  mit  einer  anderen 
Geschwulst  form  aufweist,  welche  primär  aus  der  Wucherung 
einer  gewissen  Zellkategorie  der  Gelasswände  hervorgeht, 
nämlich  mit  den  Endotheliomen.  Thatsächlich  ist  auf 
diesem  Gebiet  infolge  willkürlicher  Namengebung  und  -An- 
wendung, wie  wir  dies  namentlich  bei  der  Besprechung  ge- 
wisser Sarkoniformen  und  der  Endotheliome  sehen  werden, 
eine  bedeutende  Begriffsverwirrung  entstanden.  Man  kann 
im  allgemeinen  zur  Trennung  morphologisch  sich  nahe- 
stehender (jeschwulstformen  wohl  die  Forderung  aufrecht 
erhalten,  dass  von  einem  Angiom  nur  so  lange  ge- 
sprochen werden  darf,  als  der  Nachweis  erbracht  werden 
kann,  dass  die  neugebildeten  Kanäle  mit  dem  übrigen 
Blut-  resp.  Lymphgefassystem  des  Körpers  in  Communi- 
cation  stehen  und  der  in  ihnen  vorhandene  Inhalt  dem 
allgemeinen  Blut-  bezw.  Lymphgefassystem  angehört. 

Die  Haemangiome  können  je  nach  der  Ausbildung 
und  Structur  ihrer  Wandungen  eingeteilt  werden  in  drei 
Hauptformen: 

1.  Haemangioma    teleangiectaticum, 

2.  Haemangioma    cavernosum    und 

3.  Haemangioma    hy pertrophicum. 

Die  erste  T^orm,  das  teleangicctatische  Angiom  (auch 
Haemangioma  simplcx  genannt)  stellt  meist  flächen- 
hafte Geschwülste  dar,  w  eiche  am  häufigsten  in  der  Haut 
und  zwar  im  Corium  und  im  subcutanen  Gewebe  ihren 
Sitz  haben  und  zum  grössten  Teil  aus  neugebildeten 
capillären  Blutgefässen  bestehen  (Naevus  vasculosus). 
Sie  liegen  entweder  im  Niveau  der  übrigen  normalen 
Haut,  in  welcher  sie  umschriebene  Flecken  von  hellroter 
(Naevus  f  1  a  m  m  e  u  s ,  Feuermal)  oder  dunkclbläulichroter 
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I:..  I.     Hämangioma  fibromatosum  vom  Hals.    IlSnui.-IOiaii:. 

I,   ].;«i!'-   Jiiiid«.-:;'-webii;i-   Irit»T-!itien. 
j     <  I' !;i--;,'i!iriif. 
,.    I.ii«  i,-'i!' }••     itn   ',»urr-c}i!iitt    iiii*.     liolitr.     (.-pitht:! artiger    Aus- 

I  !•  li  .11'/. 

)  L'.  2.    Naevus   vasculosus    von    der    Haut    des    Bauches. 

1  Iriiii.i*.  J  .•."IM.      \  «.rj^r.    I  50. 

I .    J,|-i'!i  rini-iil/ir/;;:;. 

1.  (  ;:'!-   Miil   .'ibt^'t'l.t^liurii   I'.i]ii]]arki'iri>er. 

;.   <  .iMÜinn     mit    r<»tcii   l5liilk«>riK.Tcln:ii    gefüllt    und  vun   dcu'.- 
li-  i:«  r:i    I  'ifl'-tlu-l   Ih-i^tiIi/?«-'   Ilolilrüumc. 

I'iirlx-  \  a  r.  v u  .^  \  i  n  o  s iisi  darslcU-jn,  oder  sie  treiben  das 
(i«\\.l)r  «Irr  Haut  warzenarliL,'  vor  und  stellen  dann  wirk- 
licli«  I  iiiMoreii  \<Mi  iiiaiilbi'cMrörnii^rin  Hau  (Naevus 
niMiu^  dar.  (irren  iJlulc^rhalt  unter  \ erschiedenen  lün- 
tlii--^rn   -<  hr   wrrlisrlnd   isi   '..!'! r cc ti  1  e  Tumoren**!. 

1  )ir  (i^•la•^^r  strllrn  sich  bri  der  histolomschen  L'nter- 
^iirlinnL'  al<  srlir  dünnwandige  Rühren  dar,  an  denen 
-icli  l;<\\' »hnlirli  nur  eine  I'jidothellajL^e  nachweissen  lasst. 
has  I  innen  sehwankt  in  Hezui^  auf  seine  Weite  natürlich 
je  na<  h  drr  lahaltunL,^  des  l'uHuni^szustandes.  Nach 
.iir--<-ii  L;i<'n/<n  «liese  lüidothelschlimche,  welche  unrci;el- 
nia^-i:.;r.  dti  kork/jeherartii^e  Windungen  aufweisen,  un- 
inin<:l).ii  ,\n  ein  meistens  /iemlich  zellreiches,  faseriges 
jiind.jr  .■  cl).- ;  die  i]c]\  ( ieta^sn »lireii  zuLfekehrten  Schichten 
.1.  • -.'Ix-n  v•.ri-^rn  L^ew < »hnlicli  mehr  und  jünjjcre  Zellen 
au!  iai  pi.  i'i^.  J!.  Aus  diesem  Verhalten  hat  man 
!>!  1 11  •  1 1  i . •  1  -  r  1) ,  R  o  r  s  l '  Lieschlt  )ssen.  dass  das  Primäre 
Im  !    i;i<    -i    r.ildun;^    nieht    die    W'ueherun^    der    (lefässe, 

Mpiliin  di<  «les  lil)ri)s-/elliL;en  (i(.rwel)es  sei,  welche  durch 
/ip;  .111  .!<  11  l)lnt^et"assrt»hren  «lieselhe  secundär  zur  Mr- 
\'.  i  ii<  I  UM'    und    zur   \'erlanL;eruni;    hriielUe      Thatsächlich 

i'lii  in. Ml  .Ml  «hi-rn  irk-ani^ieetatisehen  Anij^iomen,  beson- 
.ivi-   ■•'■•MM    >i.     in   da^  suhcntamr  k\*ttL;ewel)e  hintihrcichcn, 

.  '.' =  '.  "  <  ai'ii  r\.|iii'at  l^l«•inlap]^iL;en  I>au,  wi'lcher  ganz 
.',  :  Xn- 'rdnuii;.;  ihr  Irttl.ippelien  entspricht,  und  in  ilen 
K  ini!l»'/irl  •  11   ril.rnni   man.    wie   •^ic]l  zwischen  den   l'ett- 
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Zellen  an  den  Capillaren  ein  junges,  zellreiches  Faser- 
gewebe entwickelt,  welches  gegen  das  Corium  zu  immer 
mehr  an  Mächtigkeit  zunimmt.  Demgemäss  mussten 
diese  Bildungen  also  streng  genommen,  weil  ur- 
sprünglich vom  faserigen  Bindegewebe  ausgehend,  als 
teleangiectatische  Fibrome  bezeichnet  werden, 
und  es  ist  wirklich  manchmal  schwierig  oder  unmöglich, 
gefässreiche  Fibrome  von  diesen  Angiomen  abzugrenzen. 
Der  Papillarkörper  der  Cutis  ist  über  diesen  Teleangi- 
ectasien  meist  verstrichen,  was  schon  makroskopisch  der 
Haut  ein  glattes,  dünnes,  durchscheinendes  Aussehen 
verleiht. 

Auch  in  anderen  Organen,  im  Gehirn,  im  Knochen, 
in  Drüsen  (Mamma)  können  solche  Teleangiectasien  ihren 
Sitz  haben.  Wird  das  zwischen  den  Gcfässen  liegende 
Gewebe  sehr  zellreich  und  birgt  es  viele  verschiedene 
jugendliche,  unfertige  Zellformen,  so  spricht  man  von 
einem  Angiosarkom  (Taf.   55,  Fig.   i). 

Die  zweite  Form  des  Angioms,  das  Angioma 
cavernosum  oder  C a v e r n o m,  erinnert  in  ihrem  Bau 
am  meisten  an  die  Structur  der  Schwellkörper  in  den 
äusseren  Genitalien.  Hier  haben  wir  nicht  mehr  regulär 
gestaltete  Gefässrc)hren  vor  uns,  sondern  die  mit  Blut 
gefüllten  Hohlräume  weisen  ganz  unregelmässige,  rund- 
liche, buchtige,  auf  dem  Durchschnitt  oft  polygonale 
oder  mit  leisten  förmigen  Einsprüngcn  versehene  Formen 
auf,  so  dass  ein  am  meisten  an  das  (iefüge  eines 
Schwammes  erinnernder  Bau  resultiert.  Nach  innen  sind 
die  Wandungen  der  Hohlräume  meist  mit  einem  niedrigen 
Endothel  ausgekleidet,  doch  ist  dasselbe  gewöhnlich  nicht 
continuierlich  zu  verfolgen,  auf  .Schnitten  manchmal  auch 
wohl  schwer  \'()n  dem  umgebenden  Bindegewebe  ab- 
grenzbar ;  an  vielen  Stellen  scheint  es  thatsächlich  ganz 
zu  fehlen.  Im  Übrigen  werden  die  Septen  zwischen  den 
Lacunen  durch  ein  meist  ziemlich  derbes  Fasergewebe 
geliefert,  welchem  elastische  Fasern  in  wechselnder  Zahl 
und  zuw-eilen  glatte  Muskelfasern  beigemengt  sind. 

Der  häufigste  Sitz  der  Cavernome  ist  in  der  Haut 
und  in    der  Leber.     In   den    ersteren    werden    oft    Über- 
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Tafrl  50. 
An^iocav«rnom  der  Leber.     lUaut -Eo«in.     V 
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-     ■  .-  ■'  rr»v*-  -ici:-*I  ;«f^en  da.*  I^ber^cwcbe. 

.'■  2.     Lymphan^oma  vom  Hals.    Haematos-Eosin.   Vergr,  250. 

:.  O  .*:r<ch&.'*?  tod  I,}'mph7efi>scii  mit  hohem  Endotlid. 
2.  Lr.t  .-.'/:I:i7-£  /elLzig«  im  I^ngischoin. 

'^''i::'j-r''rmcn  vom  Angioma  simpIex,  der  Telean|peGtasie 
zim  Ca-.ernom  ^Krobachtet.  Seine  Entstehung'  kann 
.'•.•.r/.ich  .'  :♦:  Ixrim  einfachen  Angiom  aus  einer  Binde- 
;;':  '.  •;*:j-:nf  icklun:;  in  der  Wand  präexistenter  Gefasse  und 
-T'.'in'lar'jr  Auseinamierzeming  derselben  gedacht  werden. 
.\ijcli  au-  unrej^e!mä»sijjer  Krweiterung  kleiner  Venen 
mit  \juv\*.'/j^cv.<:by^cT  Mntartun^  ihrer  Wand  und  teilweiser 
^oniiU'.-nz    ihres    Lumens    ist   das    Cavemom    abgelötet 

I;!';  1  ;!a- -i. seht:  l'orm  des  cavemösen  Angioms  finden 
vir  in  r'/r  Ix-ber,  wc^  rlasselbe  manchmal  multipel  auf- 
tritt, r^'iuv!  (jpisst:  ist  sehr  schwankend;  von  Stecknadel- 
l;^>T'r'^r'.^--:  ;in  sind  schon  solitäre  Formen  beobachtet 
v^nl-n.  ■.'.<!r:he  flie  I.cber  bis  zum  Umfang  eines  hoch- 
-r  ]i  ■aii'^cri.ii  l'terus  aufj^ctriebcn  hatten.  Ihre  Entstehung 
.■ir<l  •.(!r>rhi(:den  erklärt.  Der  L'mstand,  dass  das  Leber- 
r.i.rrnoin  am  häufitjsten  im  h<iheren  Alter,  manchmal 
.;':'irli/»Mii'.'^  mit  Stauunj^szuständen  und  multipel  angetroffen 
'ir«l.  ^pricln  für  die  Annahme,  dass  dasselbe  aus  ur- 
^l>ninL;lif'Iu'ii  I .rl)erblutt(cfäs.sen  hervorgeht,  eine  Ansicht, 
..'']<li'  H'xh  (laclurch  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnt,  dass 
in  «Icn  r.indci^^ewt'bssepten  hi.sweilen  noch  vereinzelte  atro- 
l»his<li<-  I  .(:h<rzelli)alken  ocKrr  isolierte  Leberzellen  aufgefun- 
«l«ii  \\<'nl<n.  und  dass  man  manchmal  Übergänge  von  den 
>  «iiircli  dauernde,  extreme  Stauuni^  (Taf.  8,  Fig.  l)  ge- 
s(  hajtrn«n  Zu.ständen  zur  echten  Cavernombildung  sieht. 
Ainh  dit'  That Sache,  dass  die  nach  Schwund  der  Leber- 
/(•lllialkrn  \  erschmelzenden  C'apill«arw«inde  eine  binde- 
L;c\\cl)iLu-  W-rdickuntj  erfahren,  hat  in  den  Voi^ängen, 
die  wir  anderwärts  hei  chronischen  Sfauungszuständen 
beobachten,   ihr  Analogen. 
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Andererseits  spricht  die  Beobachtung,  dass  Leber- 
cavernome  manchmal  schon  bei  Säuglingen  und 'ganz 
jungen  Kindern  gefunden  werden,  oft  nur  solitär  auftreten 
und  dann  gewöhnlich  durch  eine  derbe,  bindegewebige 
Kapsel  gegen  das  umgebende  Lebergewebe  abgegrenzt 
sind,  ganz  gegen  die  Annahme  einer  Entstehung  aus 
ehemaligen,  functioniercnden  Lebergefässen.  Ribbcrt 
fuhrt  denn  auch  ihren  Ursprung  auf  entwicklungsgeschicht- 
liche Störungen  in  der  Lebergewcbeausbildung  zurück. 

Ausser  in  der  Leber  sind  solche  Cavernomc  auch 
in  Knochen,  im  Gehirn,  in  Milz,  Niere,  Darm,  Blase, 
Utenis  und  in  den  Muskeln  beobachtet  worden. 

Line  gesonderte  Betrachtung  erfordert  kurz  die  zuerst 
von  Zieglcr  aus  der  Zahl  der  übrigen  Angiome  aus- 
geschiedene r^orm  des  Angioma  hypertrophicum. 
ICs  zeichnet  sich  vor  den  beiden  eben  betrachteten  dadurch 
aus,  dass  bei  dieser  Form  neben  der  Gefässneubildung 
ganz  bestimmte  Zeilwucherungsvorgänge  sich 
abspielen.  Ms  kann  sow^ohl  unter  der  Form  des 
Haemangioma  simple x  wie  des  Cavernoms  auf- 
treten, häufiger  wohl  unter  ersterer.  Auf  den  ersten  Blick 
glaubt  man  bei  der  Betrachtung  des  mikroskopischen 
Bildes  nicht  eine  Gefäss-,  sondern  eine  Drüsengeschwulst 
vor  sich  zu  haben,  und  erst  die  Übergangsformen  sowie 
die  teilweise  Blutfüllung  der  Hohlräume  klärt  den  wahren 
Charakter  der  Neubildung  auf  An  Stelle  der  ICndothelien 
kleiden  hier  grosse,  plasmareiche,  oft  kubische,  sogar 
cylindrische  Zellen  die  Lumina  aus,  welche  den  Durch- 
schnitten die  grösste  Ähnlichkeit  mit  solchen  von  Drüsen 
und  Drüsenausführungsgängen  verleihen.  Besonders  in 
ganz  blutleeren  und  contrahierten  Partien  des  (lewebes 
tritt  diese  Ähnlichkeit  hervor;  manchmal  ist  bei  starker 
Contraction  sogar  eine  mehrfache  Schicht  solcher  Zellen 
übereinander  erkennbar,  während  mit  zunehmender  Blut- 
füllung  der  Kanäle  sich  wieder  mehr  eine  Abplattung 
der  Zellen  und  damit  der  endotheliale  Charakter  bemerk- 
lich macht.  Auch  an  cavernös  gebauten  Angiomen  ist 
eine  derartige  hypertrophische  Entwicklung  des  Endothels 
in  den  Hohlräumen  schon  beobachtet  worden  (Ziegler, 
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Schädclilach).  Übrigens  muss  bei  dieser  Gelegenheit 
tlnrauf  liin^ewiesen  werden ,  dass  in  manchen  Organen 
schon  normalerweise  das  (leüissendothel  eine  besondere 
I  I<»ho  aufwrisl  (/.  J^.   (  )var,  Uterus). 

Lymphangioma. 

Das  I.}'mp]iangiom  zeigt  bezüglich  seines  histo- 
logischen l^aues  und  seiner  Entstehung  grosse  Ahnlichkeil 
mit  dem  Ilämani^iom.  Zunächst  begegnen  wir  auch  hier 
wieder  der  Scrluvierigkeit,  die  eigentliche  geschwulstniässige 
Xcuhildiing  von  Lymphgetässen  (welche  streng  genommen 
für  dun  Heg  ritt  des  Lymphangioms  doch  verlangt  werden 
nuiss)  ^egcn  I> Weiterungen  priiexistenter  Lymphgefasse 
und  \\'uchcrunL;svorgänge  an  solchen  abzugrenzen,  hi 
dem  weiteren  Sinne,  d.  h.  wenn  wir  alle  geschwulsi- 
arliL;c:n  ll\pcr])lasien  {\c<>  L\inphgefassapparates  den 
L\  inplian^ioniun  l)ei/iihlen,  ist  das  Gebiet  derselben  ein 
^^•lir  L;r'»>-cs;  abt.T  es  gelingt  selten,  wirkliche  Neubililuni; 
\<>n    L\  ni].>lil)alincn  einwandfrei  nachzuweisen. 

Am  häufigsten  entwickeln  sich  die  Lym])hangiome 
iu  «kl'  I  laut  und  in  i\cn  Schleimhauten  bezw.  subcutan 
und  snhnnicos.  ( ian/  nach  .Analogie  der  bei  den  Himi- 
aiv^iomcn  gebräuchlichen  Einteilung  lassen  sich  auch 
h\r\  drei  1  laupl formen  unterscheiden:  i.  das  Lymph- 
ani;  i«>  ma  ^  i  m  j)l  e  x  oder  die  Ly  mj)hangiectasie,  J.tlas 
1 .  \  ni  ])  h.i  u  l;  io  ma  h  >' p  er  t  r  o  ph  i  c  um  ,  3.  Lyniph- 
.in-i«inia  ca\ernosum  und  man  fügt  gewohnlich 
du  -en  I  ornien  noch  eine  vierte  bei,  da^  L\'  m  j)ha  ngionia 

<  \  -  n  e  1!  in  lui  der  einfachen  Lymphangiektasie  handelt 
r-  ^icli  /liuiei^l  um  kniuielformige  i^ildungen  von  Lymph- 
■•el.i--(n.  «lie  iu  lin  faseriijcs.  mehr  oder  minder  zellreiches 
l)intl(;;e\\ebr  eiUL^eheltet  sind.  1  )ie  L\'mphkanäle  bestehen 
.111-  1 .11(1' »1  lull«  )hn-n.  die  häutig  in  ihrem  Lumen  nel)en 
tlu-^i'.;er   l.vmphe  L;r^^'^^ere  Ansammlungen    von    Lympht»- 

<  \  trii  l)elu  rl)ei\L;cn,  es  können  sich  in  einzelnen  Ab- 
-(hniUrn  auih  iielui_i;<.:  rhroniben  bilden,  welche  ihrerseits 
n.iiuriirh  \«>ji  tU-v  l"m.!L;el)ung  her  wieder  organisiert  werden 
l^'>nn<  n.  Manchmal  gelingt  es  Uiatsächlich,  die  Prolife- 
latiou    der  L\niphgefässe    «leutlich    nachzuweisen,    indem 
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man  sieht,  wie  sich  von  der  Wand  der  Schläuche  sprossen- 
förmi<je  Endothelzapfen  in  das  anliegende  Bindegewebe 
vorschieben.  (ianz  wie  bei  der  Blutgefässneubildung 
erweisen  diese  Zellfäden  sich  anfangs  solid,  sie  werden 
von  ihrer  Basis  her  durch  Auseinanderweichen  der  Zell- 
plättchen  entfaltet  und  kanalisiert.  In  dem  Bindegewebe 
sind  ebenfalls  sehr  mannigfache  Wucherungszustände  nach- 
weisbar, oft  finden  sich  auch  follikelartige  Ansammlungen 
von  Lymi)hocyten  in  demselben  in  der  Umgebung  der 
Lymphgefässe,  so  dass  es  teilweise  einen  adenoiden 
Charakter  erhält,  manchmal  ist  es  stark  ödematös  ver- 
tjuollen,  die  I^^asern  locker  aneinandergefügt. 

(jewissermassen  eine  Varietät  dieser  einfachen  Lymph- 
angicktasie  stellt  die  h)'pertrophische  Form  dar,  bei 
welcher  (\Nie  bei  dem  gleichnamigen  Hämangiom)  die 
Irlndothelien  zu  grossen  protoplasmareichen,  cubischen 
und  cylindrischen  Zellgebilden  auswachsen,  welche  ent- 
weder continuierliche  Beläge  im  Innern  der  Schläuche 
bilden  oder  als  zackige  Vorsprünge  in  deren  Lumen  vor- 
ragen, so  dass  drüsenschlauchähnliche  Bildungen  dadurch 
zustande  kommen.     (Taf.   50,  Fig.  2.)  Fig*  a**' 

Derartige  Lymphangiome  finden  sich  am  häufigsten 
als  angeborne  Bildungen  in  die  Haut  eingelagert,  welche 
sie  manchmal  in  l'^orm  warzenartiger  Bildungen  vortreiben 
oder  in  der  sie  nur  flache  oder  leicht  gewölbte  Protu- 
beranzen darstellen.  Werden  einzelne  (lefässabschnitte, 
vielleicht  durch  Stauungsvorgänge,  stärker  ausgedehnt,  so 
können  sie  sich  c}'slisch  über  das  Hautniveau  erheben, 
schliesslich  durchbrechen  und  zur  Bildung  von  nässenden 
Papeln  führen  (Ly mphorr hoc).  K'm  grosser  Teil  der 
angebornen  Naevi  erw  eist  sich  bei  genauerer  Untersuchung 
als  aus  solchen  iibcrschüssigen  oder  gewucherten  Lymph- 
gefössentwicklungcn  bestehend.  Manchmal  sind  dieselben 
gleichzeitig  durch  braunes  oder  gelbliches  Pigment  mehr 
oder  minder  stark  gefärbt.  .Auch  die  flachen  sogenannten 
Leberflecke  und  Linsenflecke  (lentigines)  gehören  in  dieses 
Gebiet.  \^erlieren  die  die  Geschwülste  im   wesentlichen 

zusammensetzenden  Lymphgefä.sse  den  Charakter  von 
röhren-  und  kanalförmigen  (lebUden  und  nehmen  sie  die 

Durck:  Allfjem.  patholug.  Histologie.  {^^^ 
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Form  unregel massiger,  ampullärcr,  spintJdigcr 
eckiger  Hohlräume  an.  so  spricht  man  von  einem  caver- 
Tiösen  Lymphangiom.  Die  bimicgewebigen  Septwi, 
welche  :i[i  den  endothelialen  Beiag  angrenZKH,  entlialteti 
neben  Ansamnilimgen  von  L)'mphocyten  gewöhnlich 
elastische  Fasern  iiml  musculäre  Elemente.  \'iele  an- 
jiebonie  Schwciliiiijfsziistäntle  besonders  im  Bereich  des 
Kopfes  und  der  äusseren  npnit.-ilien  \'erdank(3i  ihre  Knt- 
*itcliung  der  mehr  tliffuscn  ;erung  solcher  cavcmöser 

lymphanfjiekla tischer  Beziri  z.  B.  jene  als  Makro- 

glosaie,  Makrocheilieun  :ikromeilie  congenital 
vorkommenden  unförmlichen  iflreibimgen  der  Zunge, 
der  Lippen,  der  Wangen,  u.i-'cbomc  Vet^osserungen 
tier  Schamiippen  und  des  Skrotur  s  sowie  manche  cavemfts 
gebaute  angeborne  Tumoren  i  Mesenteriums.  Letztere 
werden  wegen  ihres  gewöhn,.^.j  milchigen  Inhaltes  und 
ihres  Zusamnienhnnges  mit  den  Chylusgefässen  als  Chyl- 
angiomc  bczdchncl. 

Kndlirh  kiinncn  diu  von  I .vmph^'eCassen  gebiklctcn 
Hulilriiume  noch  i-ystu'^L'  Auftrcibuii^fen  erleiden,  so  dass 
hieiUirch  meist  i^iciiilicli  complicicrt  L,'ebante  mehrkam- 
iiicrigc  <'>stcnL,'escli\\ul-.li;  /iisiandf  kommen.  Ihre  Knt- 
stehiinfj  ist  wohl  «iiT  ein    .\n«;K-h-ieii    des  Biiuiendruekes 
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dehnungen  von  I.ymphspalten  kommt,  gewöhnlich  infolge 
von  thrombotischer  Verlegung  der  Abflusswege  bei 
chronisch  entzündlichen  Processen  (recidivierende  Ery- 
sipele.) Eine  eigentliche  Neubildung  von  Lymphgefässen 
ist  aber  hiebei  kaum  zu  beobachten. 

Sarkom.*) 

Seit  der  Definition  von  Virchovv  wird  als  Sarkom 
eine  Geschwulst  bezeichnet,  welche  sich  aus  zelligen 
Elementen  der  Bindesubstanzgruppe  zusammensetzt.  Da 
die  Neubildung  nur  durch  die  eine  (iewebsart  gebildet 
wird,  so  hat  man  dieselbe,  wie  eingangs  bemerkt,  zu 
den  histioiden  Geschwülsten  gezählt;  wir  werden  später 
sehen,  mit  welcher  lunschränkung  diese  Bezeichnung  be- 
rechtigt ist. 

Charakteristisch  für  das  Sarkom  i.st  nun  das  unge- 
heure  Überwiegen  der  zelligen  Bestandteile  über  die 
Grundsubstanz,  ein  Verhalten,  welches  bekanntlich  bei 
dem  fertigen  Bindegewebe  gerade  umgekehrt  ist.  Die 
Geschwulst  ahmt  also  nicht  den  fertigen,  sondern  den 
jugendlichen ,  unreifen  Typus  des  Bindegewebes  nach, 
und  ein  Zustantl,  welcher  bei  der  normalen  Bindegewebs- 
cntwicklung  vorübergehend  durchlaufen  wird ,  bleibt  bei 
dieser  Geschwulstbildung  dauernd  bestehen.  Die  zelligen 
Bindegewebsgeneratoren  kommen  nicht  zum  physiologi- 
schen Abschluss  ihres  Wachstums,  zur  Produclion  langer, 
parallel  sich  aneinander  anschichtender  oder  netzförmig 
sich  durchflechtender  Easern,  es  kommt  niemals  zu  einer 
,, Ausreifung**  des  Gewebes,  sondern  seine  Entwicklung 
bleibt  auf  einer  frühen  Stufe  unter  gleichzeitiger,  gewisser- 
massen  überstürzter  Zellbildung  stehen,  und  da  diese  sich 
in 's  Ungemessene  und  Unaufhaltsame  verliert,  so  erscheint 
der  ursi)rünglichc  bindegew  ebige  Charakter  auf  der  Höhe 
tier  (ieschwulstcntwicklung  oft  vollkommen  verwischt,  und 

*)  Von  o«(»c  =  Fleisch.  Fleischj^eschwuUt  genannt  wegen  der 
.\hnlichkcit  mit  der  I^ildung  von  wildem  Fleisch  =  abundanten  Granu- 
lationen. 
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niir  L;e\'.i>^i.*  lüi^enschaften  der  zellij^en  Elemente  erinnern 
noch  «laran.  I'.s  ist  nun  sehr  bemerkenswert,  dass  dieses 
..luj^iiiiUtadiiim"  der  Hindesubstanz ,  welches  in  der 
SarkMiiicni'.\ickliinj4  L^^ewisscrniasscn  stabil  wird,  s*.i\\«^hl 
cincrr  Stute  der  wirklichen  enibrvonalen  (jcnese  des  Bimie- 
'•(!\\cl>e>,  uie  wir  sie  bei  der  1  )ifferencieruni^  des  Mesen- 
tlnnis  und  dein  lündrinifen  vun  tlessen  Keimen  bei  der 
Hilduni;  \  "M  Stülzsubstanz  in  allen  ( )rj;anen  beobachten. 
wie  auch  linein  zellijL^en  l'lntwicklunj^szustand  iles  Bimlc- 
L;t:wihes,  der  >u:]\  bei  der  sr)^enannten  ,,entzün<llichen 
.\eui)il(lunL;"  absi)ielt .  entsprechen  kann.  Hei  der  uni;e- 
lieunn  X'ariahilität  der  zelli^en  Componenten  der  letzteren, 
welihc  wir  in  den  Kapiteln  ,, Entzündung'*  und  .»Re- 
generation" kennen  «gelernt  haben,  und  anjjesichls  des 
l  instandes.  dass  jede  zellij^e  lM"itwicklungsi>hase  iles 
liindei^ewi.'bi's  in  dein  Sarkom  ^eschwulstmässii^  auftreten 
inul  ^lei(•ll-^aln  fixiert  sein  kann,  erklärt  sich  der  ausser- 
ordenljit'he  I'ornnrnreichtuni  und  die  t^rosse  morphologische 
X'erMliiedeuheit  der  l^lementarbestandteile  dieser  Neu- 
l)iltlnnL;.  \'«>n  der  kleinen,  ])n)toplasmaarinen  Runtlzello 
l)is  zur  \  ielkernit^en  Kiescn/elle,  von  tlen  spindelHirmi^en 
I'ibrohl.isten  l)i>  zur  unifani^reichen,  polyjT^onalen  I'lasma- 
/ell<-  kennen  alle  h'ornien  und  Arten  der  j^anzen  hmj^en 
1  jii\v  i«ldiinL;^skala  im  Sarkom  \ertreten  sein  und  zwar 
m  der  W  <isr-,  dass  i\cr  Tumor  sieh  entweiler  ausschliess- 
lich «'der  (|t>ih  Iiauj>ts;u'hlieli  aus  einer  dieser  Zellformen 
/ii-.'in)inen-«t/t.  »xler  indem  ,i;leiehzeitii^  eine  ^anze  Anzahl 
.')ii  -..-hr  \  rr^eliiedenen  solchen  ( lebilden  an  dem  Atifbau 
d'T   <ir^eh\\nUt    ^ieh   beleiÜLit. 

r.lirns. .  wechseK'oll  und  \ielL;estaltit^  kann  die  Atis- 
l)ii<liin'..'  lind  lailw  iekluii'^  der  ( irundsubstanz  im  Sarkom 
'•1  t"l'.;eii.  Aiieh  hiehei  kennen  wir  allen  möj;lichen  iiber- 
h.iii|)l  (Ni-tierenden  Derivaten  (Ws  Mesenchyms  be^e^nen; 
«lu-rll)(n  können  einen  >ehr  \  erschiedenen  Grad  der 
M.K  liii.;l.tii  ••(■■•enuher  ilcn  zelliijen  1  Bestandteilen  auf- 
'. (  isen,  und  ^ic  kennen  endlich  auch  in  allen  erdenklichen 
Mi-^ehun-i'U  und  L;ei;t.'nseitiL,^en  Anordnungen  vorkommen. 
'  Jltni-iU  i>i  die  Intercellularsuhslanz  des  Sarkoms  iilxrr- 
1mii|*i   nur  .-^t-hw  ierii;  nachweisbar,  und  doch  ist  eben  ^enidc 
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die  Möglichkeit  des  Nachweises  einer  solchen  eines  der 
wichtigsten  F^rfordernisse  für  die  Diagnose  „Sarkom**. 
Die  Zell  form  ergibt  ja  für  dieselbe,  wie  eben  angedeutet 
und  wie  wir  später  noch  näher  sehen  werden ,  keinerlei 
zuverlässige  und  nur  irgendwie  verwertbare  Aufschlüsse, 
denn  sie  kann,  wie  erwähnt,  eine  ungemein  variable  sein. 
Schon  bei  der  allgemeinen  l^esprechung  der  Geschwülste 
wurde  darauf  hinge\N  iesen,  dass  in  Bezug  auf  das  einzelne 
Zellindividuum  keinerlei  principieller  Unterschied  besteht 
zwischen  Sarkom  und  Carcinom  bezw.  zwischen  ,, Sarkom- 
zelle** und  ,,Carcinomzelle**.  Nur  die  Histogenese,  die 
Entwicklung  vom  Mutterboden  lässt  die  Geschwulst  zu 
dem  werden ,  was  sie  eben  schliesslich  darstellt  (zum 
Sarkom  oder  zum  Carcinom),  da  die  Specifität  der  Zellen 
nach  dem  Grundsatze  ,,omnis  cellula  c  cellula  ejusdem 
generis**  (Bard)  unter  allen  Umständen  auch  bei  der 
atypischen  Geschwulst  insoferne  gewahrt  bleibt,  als  eben 
vom  Epithel  immer  nur  wieder  epitheliale  (leschwülste 
und  von  der  Bindesubstanz  immer  wieder  nur  mehr  oder 
weniger  weit  vom  Grundtypus  sich  entfernende  Binde- 
substanzgeschwülste sich  entwickeln  können.  Nun  ist 
aber  schon  früher  ausdrücklich  betont  worden ,  dass  die 
1  Erkennung  dieser  Histogenese  aus  morphologischen  An- 
haltspunkten gewöhnlich  ganz  unmöglich  ist,  und  nur  in 
der  Klarstellung  der  gegenseitigen  Anordnung  der  Zellen 
zu  grösseren  Complexen  haben  wir  den  Schlüssel  zur 
mikroskopischen  Diagnose  der  Tumoren.  Das  Epithel- 
gewebe wird  für  uns  erst  zu  einem  solchen  mit  dem 
Nachweis  einer  unmittelbaren  Aneinanderlagerung  der 
Zellen  ohne  Zwischensubstanz,  und  die  Form  der  Einzel- 
zelle ist  dabei  von  ganz  untergeordneter  l^edeutung,  kann 
auch  durch  gegenseitige  Beeinflussung  und  durch  meta- 
plastische Vorgänge  eine  sehr  wechselvolle  sein.  Die 
Bindesubstanz  charakterisiert  sich  für  uns  morphologi.sch 
nur  durch  ilen  Nachweis  von  einem  gegenseitigen  Zu- 
sammenhang der  einzelnen  Zellen  zu  einem  gemeinsamen 
Stratum,  durch  das  \'^orhandensein  einer  mit  den  Zellen  in 
directer  Verbindung  stehenden,  von  denselben  gelieferten 
eben   zur  ,, Bindung**   geeigneten  Zwischensubstanz.     Am 
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\  ollständij^stcn  und  am  meisten  typisch  sehen  wir  die- 
selbe austrcbildet  im  reifen  Zustande  des  Bindegewebes. 
In  der  Sehne  z.  \\.  oder  im  I^'ibrom  liegen  zwischen  den 
Zellen  lani^e,  mit  einander  sowohl  wie  mit  den  Zellen  in 
Zusammenhang  stehende  Fasern ;  hier  erkennen  wir  auf 
den  ersten  J^lick  die  Aneinanderheftung  der  Elemente  zu 
einem  gemeinsamen  C'omplex.  Aber  im  Jugendzustand 
(kr  Bindesubstanz  kann  der  zellige  Zustand  derselben 
so  stark  im  X'ordergrund  stehen ,  dass  ihr  eigentlicher 
Charakter  dadurch  noch  nicht  oder  nur  sehr  schwierig 
erkennbar,  gew  issermassen  noch  latent  ist.  immerhin  ist 
der  Nachweis  einer  wenn  auch  noch  so  geringen,  fadigen, 
faserigen  oder  kornigen  Zwischensubstanz  neben  den  Zellen 
von  der  grössten  Bedeutung  für  die  Beurteilung  der  (je- 
schwulst.  In  gewissen  Sarkomarten,  namentlich  solchen, 
die  sich  ausschliesslich  aus  kleineren,  runden  Zellformen 
aufi)auen ,  gelingt  es  thatsächlich  nicht,  ilen  Nachweis 
einer  solchen  Zwischensubstanz  zu  erbringen;  aber  hier 
fuhrt  uns  dann  die  Erkenntnis  der  gleichmässigen,  ditt"uscn 
Ansanmilung  einer  Masse  \on  solchen  Zellen  über  grössere 
Strecken  hin  auf  die  richtige  Spur.  Ivs  fehlt  jeile  An- 
deutung einer  ,, alveolären"  Anordnung  der  Zellen,  sie 
Uelzen  einfach  eingestreut  zwischen  den  zur  Krnahmnii 
notwendigen,  dünnwandigen  Blutgefässen  wie  ein  Haufen 
noch  indifVerenter  Bildungszellen  und  stellen  gewisser- 
ni.'issen  (k'U  Tx-pus  des  frühesten  Mmbrvonalstadiunis  der 
Hinde^uhstanz  dar.  Andererseits  aber  kann  häufig  auch 
ii<  .'iii^^esprochenen  Sarkomen  eine  gewisse  alveoläre  Struc- 
tiir  vorherrschen.  Ms  fmden  sich  ,, nestartige**  Verbände 
\oii  ruudliciien  oder  pol\-gonalen  Zellen,  welche  von 
(liclitenn  .\nsanunlungen  von  gefässführender  Fa.ser- 
^iih>tan/  umlüillt  werckMi;  aber  es  lasst  sich  bei  genauerem 
/u-ilieii  nachweisen,  dass  einmal  auch  innerhalb  der 
nc-tarti-cn  /ell(*('ni])lexe  zwischen  den  ICinzelzelleii  eine 
Zw  i<(  lunsiil)si;in/  liei;!  .  die  sich  mit  Blasmafortsätzen 
(lei-^ell)en  verbindet,  und  dass  andererseits  diese  Inter- 
celhilarsubstanz  wieder  mit  den  » I^'asern  der  dichteren 
Bin(l(.'gewel)s/u,L;e  und  ( iefasstriiger  in  Zusammenhang 
.steht.     (Im-.   .WII.) 
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Schliesslich  kann  die  Zwischen-  und  Grundsubstanz 
ebenso  wie  beim  normalen  Bindegewebe  verschiedene 
Grade  einer  höheren  Differenzierung  aufweisen.  Es  kann 
neben  der  Ausscheidung  von  Fäserchen  zur  Bildung 
sonstiger  Substanzen  von  collagener  Natur  kommen ; 
so  sehen  wir  bisweilen  die  Grundsubstanz  über  grössere 
oder  kleinere  Strecken  hin  die  Natur  von  echtem  hyalinem 
Knorpel  annehmen,  der  sich  auch  in  seiner  chemischen 
Beschaffenheit  als  solcher  verhält;  die  Zellen  liegen  in 
wohlausgebildeten  Knorpelhöhlen  in  mehr  oder  weniger 
dichter  Gru])pierung,  während  daneben  Complexe  mit 
den  Charakteren  des  embryonalen  Bindegewebes  fort- 
bestehen (Taf.  58,  Fig.  i),  oder  es  bilden  sich  in  der 
Zwischensubstanz  Herde  von  osteoider  Substanz  (Taf.  58, 
l'^ig.  2)  oder  selbst  Non  richtigem  Knochengewebe  aus. 
So  entstehen  also  die  höher  differencierten  Combinations- 
formen  des  Sarkome,  und  wir  sind  hier  berechtigt,  wirklich 
von  einem  ,, Chondrosarkom**,  „Osteoidsarkom**,  , »Osteo- 
sarkom*' zu  sprechen,  insoferne  als  das  Wachstum  dieser 
Gewebsarten  gleichzeitig  mit  demjenigen  des  embryonalen 
Bindegewebes  vor  sich  geht. 

Die  Zeilproliferation  ist  in  den  meisten  Sarkomen 
eine  ungemein  schleunige,  und  wir  sehen  entsprechend 
dem  gewöhnlich  raschen  und  destnictiven  Wachstum 
dieser  (leschwülste  in  frisch  entnommenen  und  entsprechend 
conservierten  Stücken  oft  grosse  Mengen  von  karyo- 
kinetischen  Figuren.  Neben  den  regulären  Mitosen  sieht 
man  gelegentlich  alle  Formen  \'on  abnormen  Kernteilungs- 
figuren, multipolare,  assymetrische  Mitosen,  versprengte 
Chromosomen  etc.,  von  denen  oben  bei  der  allgemeinen 
Besprechung  der  Geschwülste  näher  die  Rede  war ;  be- 
sonders häufig  aber  finden  sich  sogenannte  ,,Rie.sen- 
mitoscn'*  (Taf.  59,  [**ig.  2  und  Fig.  \TII),  Zellen,  in 
welchen  das  Chromatin  zu  zahllosen  feinen  Splittern, 
Schleifen,  Kügelchen  und  IXipfchen  gleichsam  zersprengt 
i.st  und  oftmals  eine  Art  von  Rosettengruppierung  seiner 
Teilstücke  aufwci.st. 

Zweifellos  findet  neben  der  indirecten  mitotischen 
sehr  ausgedehnt  auch  eine  directe  amitotische  Kernteilung 
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Fi^ur  XV. 
Grosszelliges  Sarkom  bei  allgemeiner  Scu'komatose ;  MeiaMaM* 

im  nmsculus  ]>cctoralis  major.     Vcrgr.  385. 

Frisch    isolierte  Zellen    mit    faserigen  Ausläufern,    zum  Teil    mit 

IVlt kugeln  erfüllt. 


Fiffiir  XVI. 

Sarkom     aus     dem    Gehirn     mit    sehr    stark    entwickelter 
Zwiächensubstanz.     Vergr.  300. 

1.  (iros>e,  in  Hin(legcwel)>alveolen  liegende  Sarkomzelleu. 

2.  (iesch\vul>lzellen,    welche    einzeln    in    sehr   kleinen    Alveolen 
liegen. 

3.  Reichlicli  entwickelte^  faseriges  Stroma. 

gerade  in  den  Sarkomen  statt.  Das  Resultat  dieses  Vor- 
j^anj:,^es  ist  das  Zustandekommen  von  Sprossungsfi^ren 
an  den  Kernen  von  oftmals  höchst  absonderlichen  und 
abenteuerlichen  Gestalten.  Auf  diese  Weise  entstehen 
die  .<>*es})altenen,  verästi<^ten,  netzfiirmigen,  korbartigen 
( /hromatinfiguren,  die  wir  bisweilen  in  Sarkomen  treffen, 
sow  ie  die  manchmal  geradezu  erstaunliche  Vervielfachung 
der  Kerne  in  einer  ein/igen  Zelle  bis  zur  l^ildung  von 
ganz  ausserordentlich  grossen,  mit  zahllosen  Kernen  aus- 
gestatteten lVoto])lasmakkun})en.  Alle  diese  Hiklungen 
sind  jedenthlls  als  der  Ausdruck  einer  degenerativen  Zell- 
])n)lirerati()n  infolge  iW's  regellosen,  überstürzten  Wachs- 
tu  nies  aufzulassen.. 

Neben  diesen  Anzeichen  eines  entarteten  Wachstums 
kommen  regressive  Processe  aller  Art  an  den  Sarkomen 
oftmals  in  sehr  ausgedehnter  Weise  vor.  I^s  hängt  dies 
iLinuntlieh  mit  der  BlutgeHissversorgung  dieser  Tumoren 
/u^anmun,  und  wo  dieseli)e  unzureichend  wird,  da  ver- 
talli  (las  ( icsejiw  ulst])arench\*m  natürlich  dem  localen  Ge- 
\\('l)sto(l.  ( ianz  gewohnlich  luul  bei  fast  allen  F'ornien 
\  on  Sarkomen  bald  mehr,  bald  weniger  ausgebreitet  findet 
<ieli  Iritim'  Degeneration,  die  natürlich  hauptsächlich  bei 
(Irr  frisclu'n  rntcrsuclunig  deutlich  in  die  l^rscheinung  tritt. 
X.'imentlich  an  den  grosszt'lligen  Sarkomen  und  Riesen- 
/i'll«nl)i](iungc-n  sieht  man  bisweilen  Zellexemplare,  tlie 
mit  I'ettkügelehen  ganz  ausgestopft  sind  und  im  gefärbten 
Schnitti)ra])arat  dements])rec"hend  eine  förmliche  Schaum- 
structur  der  Zi^lleiber  aufweisen  (i'af.  57,   T'ig.  2).     Durch 
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Thrombose  oder  embolischen  Verschluss  von  Gefassen 
kann  es  in  ausg^edehnten  Geschvvulstbezirken  zur  Bildung 
von  anämischen  Nekrosen  und  käsiger  Degeneration 
kommen.  Mikroskopisch  findet  man  in  denselben  natürlich 
alle  Erscheinungen  von  Karyolysis  und  Karyorrhexis,  welche 
auch  sonst  in  infarcierten  Geweben  zur  Beobachtung 
kommen  und  bereits  früher  eingehend  beschrieben  wurden. 

Auch  die  Grund.sub.stanz  kann  natürlich  der  Sitz  von 
degenerativen  Vorgängen  sein,  (ielegentlich  finden  wir 
in  derselben  durch  Ödemisierung  starke  Verquellung  mit 
Bildung  schleimartiger  Umwandlungsproducte ;  besonders 
häufig  aber  geht  in  derselben  eine  Ablagerung  von  Kalk- 
salzcn  vor  sich,  so  dass  es  zur  Einlagerung  krümliger 
Incrustationen  oder  selbst  zu  ausgedehnteren  Petrificationen 
kommen  kann,  die  gewöhnlich  mit  gleichzeitiger  Fett- 
degeneration am  (leschwulstparenchym  einhergehen. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  bei  den  Sarkomen 
die  Versorgung  der  Geschwulst  mit  Blutgefässen.  Natürlich 
ist  dieselbe  dabei  ursprünglich  auf  ihren  Mutterboden  an- 
gewiesen bczw.  auf  dasjenige  (lewebe,  in  welches  sie  vor- 
wächst. Die  ältesten  Gefasse  werden  also  präexistente 
sein,  aber  bei  dem  weiteren  Wachstum  emancipiert  sich 
auch  das  (iefässsystem  mehr  und  mehr,  und  die  Haupt- 
masse der  Blutgefässe  einer  grösseren  SarkomgeschwuLst 
ist  jedenfalls  als  neugebildet  anzusehen.  Dabei  findet 
manchmal  wenigstens  in  der  Umgebung  der  grösseren 
(lefässtämme  auch  ein  Mitwachsen  einer  gewissen  Menge 
von  l^indegewebe  statt ,  welches  dann  sehr  wohl  als 
gut  abgrenzbares  Stroma  dem  eigentlichen  Geschwulst- 
parenchym  gegenüber  gestellt  werden  kann,  so  dass  also 
auch  hier  eine  Art  von  organoider  Structur  zustande 
kommt  und  der  Ausdruck  ,,histioidc*'  Geschwulst  nicht 
mehr   anwendbar  erscheint. 

Häufig  aber  sind  gerade  im  Sarkom  die  meisten 
Gefiisse  ausserordentlich  dünnwandig;  sie  bestehen  nur 
aus  zarten,  verhältnismässig  weiten  Endothelrohren,  denen 
die  (leschwulstzellen  unmittelbar  aufsitzen,  ja  es  kann 
.selbst  vorkommen,  dass  das  Blut  in  Räumen  circuliert, 
welche    nur    von  Geschwulstzellen    begrenzt  sind.     Dabei 
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kommt  CS  natürlich  häufig  zu  Auseinanderdrangiingen 
tlcr  Zellen  und  zu  mehr  oder  minder  ausgedehnten 
hämorrhagischen  Zertrümmerung^en  von  einzelnen  Ab- 
schnitten der  Neubildunj^. 


Die  einzelnen  Formen  der  Sarkome. 

Von  Alters  her  ist  man  [gewöhnt,  die  Sarkome  nach 
der  r'orm  der  zusammensetzenden  Zellen  zu  benennen. 
Das  ist  natürlich  nicht  so  zu  verstehen,  als  ob  ein  Sarkom 
nur  aus  einer  i^anz  bestimmten  Zellform  aufgebaut  sein 
müsste.  Das  ist  fast  niemals  der  Fall.  Dagegen  lässt 
sich  meist  ein  bestimmter  Zelltypus  finden,  der  haujn- 
säcliiich  Norherrscht  oder  mit  geringen  Abweichungen 
die  Hauptmasse  des  (icschwulstparenchyms  ausmacht. 
oder  es  sind  ganz  besonders  characteristische  Zellformen 
vertreten,  welche  der  ( ieschwulst  im  mikroskopischen 
Hild  ein  l)esonderes  (icprage  verleihen  (z.  H.  die  ,, Riesen- 
zellen*'). Nach  diesen  hervorstechenden,  histologischen 
Merkmalen   i)flegt  dann  die   Benennung  zu  erfolgen.! 

Nun  giebt  es  natürlich  in  den  Sarkomen  eine  fast  imab- 
sehbare  Reihe  von  \erschiedenen  Zellformen,  ebenso  viele. 
als  im  enibrx'onaien  oder  im  wuchernden  jugendlichen 
l)in(lege\\  ebe  bei  der  entzimdlichen  Neubildung  vorkommen, 
und  d]c  in  der  ( ieschw  ulstbildung  eintretenden  Abweich- 
iinL;en  xon  der  normalen  Zellj)roliferati()n  vermehren  noch 
<lie  i'ulK'  (Kr  I Erscheinungsformen,  unter  ilenen  die  Kinzel- 
cKinente  dieser  Neoplasmen  sich  ])räsentieren  können. 
Im  allgenuMnen  wird  man  annehmen  ktinnen,  ilass  der 
g(.wrl)li(hr  C  haracter  der  ßindesubstanzneubildung  im 
S;lrl^(•Il1  um  ><)  mehr  at\])i>ch  geworden,  verwischt  um! 
.Jt'it  lis:mi  degeneriert  ist,  je  mehr  die  ICntilit^erenzierung 
«In  Dindegcwebszellen  ausgesjjrochen  erscheint,  je  jugend- 
lirluT  und  inditVerenter  der  allgemeine  Zellcharcicter  ist, 
(kr  in  der  (ieschwulst  zu  läge  tritt.  Deshalb  stehen 
am  wrile^tm  enllernt  \  on  der  Ausbildung  zu  zusammen- 
hangenden liindegewebscomplexen  und  am  tiefsten  in 
der  Keihi'  dieser  ( ieschwülste  jene  Neubildungen,  welche 
>ich  nur  aus  gefiisshaltigen  Konglomeraten  von  einfachen, 
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kleinen,  runden  Zellindividuen  aufbauen,  wie  wir  sie  im 
Körper  des  Embryo  als  sogenannte  indifferente  Bildungs- 
zellen antreffen,  und  am  höchsten,  dem  typischen  Gewebe 
am  nächsten  jene,  in  denen  wenigstcne  streckenweise  die 
völlige  Ausdifferenzierung  einer  bestimmten  Bindesubstanz- 
grupj)e  zustande  gekommen  ist. 

I.   Das  Rundzellensarkom. 

(Sarcoma  globocellulare.) 

Den  einfachsten  und,  wie  aus  den  vorangehenden 
Ausführungen  ersichtlich,  niedrigsten  Typus  des  Sarkoms 
stellen  also  die  sogenannten  Rundzellensarkome  dar,  bei 
welchen  die  Verbindung  der  einzelnen  zelligen  Elemente 
untereinander  nur  eine  ausserordentlich  lockere  ist  oder 
selbst  gänzlich  fehlen  kann.  Gewöhnlich  unterscheidet 
man  zwei  Hauptgruppen,  das  kleinzellige  und  das  gross- 
zellige  Rundzellensarkom. 

Im  crsteren  Falle  haben  wir  Geschwülste,  welche 
infolge  des  ausserordentlich  geringen  Zusammenhaltes 
ihrer  zelligen  Elemente  makroskopisch  sehr  weiche, 
markige,  je  nach  ihrem  Gehalt  an  Blutgefässen  weisslich- 
grauc  bis  graurote  Knollen  darstellen  und  in  Bezug  auf 
Consistenz  und  Farbe  oft  die  grösste  Ähnlichkeit  mit 
fötalem  Gehirn  aufweisen,  woher  auch  der  alte  Name 
„l^ncephaloide"  für  diese  Tumoren  stammt. 

Die  Zellen,  welche  dieses  weiche  Parenchym  bilden, 
sind  kleine  kuglige  Gebilde,  welche  meistens  nur  einen 
sehr  schmalen,  durchscheinenden  Protoplasmasaum  um 
einen  dunkleren,  ziemlich  stark  granulierten  Kern  auf- 
weisen. Im  Zupfpräparat  sind  diese  Zellkügelchen  ausser- 
ordentlich leicht  isolierbar;  meist  genügt  das  Abstreifen 
einer  Schnittfläche,  um  die  völlig  isolierten  Zellen  in  der  Fig.  xxii, 
Untersuchungsflüssigkeit  gut  beobachten  zu  können.  Der 
Kern  ist  häufig  excentrisch  gelagert,  der  Zellwand  an 
einer  Stelle  stärker  genähert,  so  dass  der  umgebende 
Protoplasmaleib  in  der  Aufsicht  ein  sichelförmiges  Aus- 
sehen erhält  (Fig.  XXII).  Die  Grösse  der  Zellen  ist  meist 
keine  ganz  gleichmässige,  neben  den  kleinen,  runden  Ge- 
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Tafel  61. 

Grosszelliges   Sarkom  der  Haut.     Ilämat  -Eosin.     Vcrgr.  280. 

I.   Gro.«>se  polygonale  Surkoinzellcn. 
2     Ebensolche  mit  faserigen  Ausläufeni. 
j^.   <irns>ere   r.indegcwcb>t rabekel 
4.    l-.i^crij^c   Inlorcellularsubslanz. 

l)il(lcn,  welche  vollstiinclij^  den  einkernigen  Lyniphocyicn 
cntspreclien,  kommen  vereinzelt  auch  grössere,  runde 
l'Ormen  \or  mit  sehr  dichten,  dunklen  Kernen,  die  sich 
an  l'mran<;  und  Aussehen  etwa  den  sogenannten  ,,Myelo- 
cvtcn"  an  die  Seite  stellen  lassen.  Vielfach  sind  Fett- 
kiii4c]chen  in  den  Zelleibern  eingelagert.  Auch  in  ge- 
färbten Sclinittjjräparaten  erweist  sich  die  Textur  dieser 
\c(>])lasmen  überaus  einfach.  Die  Kerne  der  Rundzellen 
zeigen  meist  ein  sehr  starkes  Tinctionsvermögen,  das 
C'hromatingerüst  ist  sehr  dicht  gefügt,  fast  gleich mäs.sij; 
q,Taniilierl,  Xucleolen  sind  kaum  abgrenzbar.  Oft  lassi 
sich  zwischen  den  Zellen  wenigstens  streckenweise  eine 
sehr  zarte,  körnige  Intercellularsubstanz  nachweisen  (Taf  56, 
I  II;.  I  I,  seltener  erscheint  dieselbe  zu  wirklichen,  feinen 
l'iiscn  hcn  verdichtet  (Taf.  59,  I^'ig.  l).  Diese  cliftusen 
/cllanhaiifiingcn,  welche  im  grj)ssten  Massstab  das  wieder- 
iiolrn,  \\a^  wir  in  der  sogenannten  ,, entzündlichen,  klein- 
/«HiL;cn  Infiltration"  auf  umschriebenem  Gebiete  sehen,  sind 
\«'n  i'incr  sehr  wechselnden  Menge  von  Blutgefässen 
(liirt'hzo^cn.  Meist  stellen  auch  deren  grössere  Zweige 
nur  .L;an/  «iiinnwandige  ICndothelschlauchc  dar,  um  welche 
^1«  li  die  kundzclicnhaufen  mantelfcirmig  gruppieren,  die 
I.  i/tcicn  liefen  dm  luidothclien  direct  auf  (Taf.  56,  l**ig.  l), 
i)i^\\ril«n  -iclit  man  sogar  einen  wirklichen  lünbruch  der 
/illiiia^-c  in  (la>^  ( iefasslumen ;  doch  hat  man  sich  in 
<li('-ri  Hc/ichiiiiL;  \-or  Artefacten  zu  hüten,  welche  durch 
-(■iinL;('  /errungen  bei  Herausnahme  der  betreflenden 
SiiK  kclun  leicht  zustande  konunen  können.  Man  sieht 
dann  dir  toten  l^lutkorpcrchen  unmittelbar  zwischen  den 
runden  <  Icschw  ul>tzellen  liegen,  und  es  kann  auf  die.se 
W  i  isc  auch  «>ft  zu  gr«>sseren  Hämorrhagien  mit  aus- 
ist(Ichnicrri-  /ertrünmicrung  des  Tumorgewebes  kommen, 
wclclu'  -chon  makroskopisch  ein  fleckiges  Au.ssehen  der 
bclrctknden   Stellen   herbeiführen. 
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Ks  ist  klar,  dass  bei  der  überaus  hinfälligen  Structur 
dieser  Tumoren  das  Gewebe  derselben  sehr  zu  regressiven 
Metamorphosen  neigt.  Sobald  die  wuchernde  Zellmasse 
gegenüber  den  Blutgefässen  zu  sehr  in 's  Übergewicht 
kommt  und  ihre  Ernährung  infolgedessen  eine  mangel- 
hafte wird,  sterben  gewisse  Bezirke  ab,  wie  auch  locale 
Nekrosen  gewiss  vielfach  durch  die  erwähnten  Ein- 
wucherungen  von  Tumorzellen  in  Ciefässlumina  und  dadurch 
bedingte  Embolisationen  zustande  kommen  können.  Oft 
sind  diese  Xekroseherde  schon  makroskopisch  sehr  deut- 
lich erkennbar  und  grenzen  sich  als  bedeutend  festere, 
trockene,  gelbliche  Herde  von  strahligem  Bau  und  sehr 
verschiedenem  Umfang  scharf  von  der  markig  weichen 
Umgebung  ab,  mikroskopisch  sind  in  denselben  besonders 
in  deren  (irenzzone  alle  schon  wiederholt  beschriebenen 
\^)rgänge  der  Karyorrhexis  und  Karyolysis  zu  verfolgen. 
Die  Kerntrümmer  lösen  sich  gegen  das  Centrum  der 
Herde  zu  immer  feineren,  staubförmigen  Partikelchen  auf; 
in  dGn  inneren  Teilen  ist  gar  keine  Kernfärbung  mehr 
zu  erzielen,  während  die  Umrisse  der  Zellen  selbst  oft 
noch  längere  Zeit  erhalten  sind.  Natürlich  kommen  auch 
Fettdegenerationen  bei  ungenügender  Vascularisation 
häufig  vor.  Oft  trifft  man  in  grös.seren  Abschnitten  der 
(Geschwülste  kaum  eine  einzige  Zelle  ohne  Fctttröpfchen- 
einlagerungen.  Das  Wachstum  dieser  Neubildungen  pflegt 
ein  ausserordentlich  rasches,  die  Zellproduction  bei  der 
gänzlich  mangelnden  Differenzierung  und  Ausreifung  eine 
höchst  lebhafte  zu  sein,  und  dementsprechend  findet  man 
gewöhnlich  bei  genügend  frischer  Untersuchung  massen- 
haft mitotische  1^'iguren,  aber  natürlich  daneben  auch  all* 
ilie  pathologischen  Abweichungen  vom  regulären  Teilungs- 
typus, die  oben  genauer  beschrieben  wurden.  Die  IVä- 
dilectionsstellen  für  die  JMitwicklung  dieser  ungemein  de- 
structivcn  (ieschwülstc  sind  vor  allem  das  intermusculäre 
l^indegewebe,  Haut,  Ovarien  und  i  loden.  Ik'i  ihrem  V'or- 
dringen  in  die  Umgebung  zeigen  sie  ein  excjuisit  infiltratives 
Wachstum,  was  besonders  deutlich  im  Muskelgewebe 
erkennbar  ist,  wo  es  ähnlich  wie  bei  einer  Eiterung  zu 
einer  tlichten  Durchsetzung  und  förmlichen  Einschmelzung 
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Tafel  52. 
I.     Fibroma  sarcomatosnm  der  Epiglottis. 

\  rri^r.   625. 

1.  <in»^Sf     nindcj^cwolxzellon     mit     zahlreichen 
aiM.slttnio.sicR'inlon   Ausläufern,   • 

2.  l"'a.s(.'ri.t;c   Iiitfrcollular<;ubstanz. 

I  11:    2.     Spindelzellensarkom    aus  dem  Gehirn. 

\  iViiv.   300. 

I.   I.äiiLj>cj«tr«)OViK-  Spimlclzcllcii. 
2     S|iiiuk-l/cllon   im   <  huTSchnitt. 

der  Muskelfasern  kommt,  nachdem  (iicselben  durch  die 
Zellinvasion  ausiMnanderj^edran^i^,  dann  ihre  Sarkolemm- 
liiillen  abL^chohen,  reihenweise  infiltriert  und  von  den  runilen 
i  ;>:.  X.  (  u.'schwulstelementen  i^eradezu  ausj^estopft  siml  (Fi^.  X.l 
Sehr  nahestehend  diesem  einfachen,  kleinzellii^en 
Riindzellensarkom  in  morpholo^xischer  Heziehun«^  ist  ilas 
^omiKinnte  ,,L\- m  ])  h  osa  rk  o  m",  welches  seinen  .\u>- 
L^anL;  \  on  den  L\inphknoten,  vom  lymphatischen  (iewebe 
niaiuher  Schleimhäute,  bisweilen  von  der  Milz  nimmt.  Ms 
unter^c  lieidrt  sich  xon  jenem  nur  durch  die  leichte  Xach- 
\\ri>})arkeii  eino  richtiL;en  faserit^en  Stromas,  welches 
mit  \  iTastiL;len,  slcrnf(»rmiL;en  Binde^ew  ebszellen  zu- 
-aniiiKnliani;!.  die  ihre  Ausliuifer  zwischen  die  Kundzellen 
(kIlt  (Iru])pen  \  on  >olc"hen  hineinsenden,  l^s  ist  hier 
al«)  ein  reticular  i;ebautes  Stützi;e\\  ehe  vorhanden,  welcho 
\  <'lll.:(Miinun  dem    ,,c\to!4enen"  ( Jewebe  der  lymphatischen 

\|»]»aratr  <:ni>])richt.  In  demselben  verlaufen  tlie  er- 
\\:\hv  inNii  ( ieta>se.  Hi>\\t'ilen  ist  diese  Stiitzsuhstanz  soj^ar 
-('  iviJilic  h  einwickelt,  da>s  tlie  Consistenz  dieser  (ic- 
-ehwuUir  eine  deriiere  wird,  u\u\  wir  haben  dann  ein 
-< »mMiannte^   ..1  .\nii)hosarcoma  durum." 

11^   i-t    einkut'litend,    da.ss    eine    ])artielle    und    locale 

i.iil.ere  Au^bikkniL;"  diesc:s  Reticulums  in  iler  L'm^ebun^ 
«l'i  ( lefviNM-  mehr  und  mehr  zur  k'ntstehunj^  einer  ,,alveo- 
i  neu  Siuciiir"  t'iihren  mu^s.  und  <<>  sehen  w ir  thatsächlich 
'•li  1  oimen  /u>landekonnnen,  welche  in  l^ezuj^  auf  das 
■  iKrolaie  ( iefuL^e  die  aller|4rt)»le  .\hnlichkeit  mit  Carci- 
uiMiR-n   aulwtM^en.      Xoch   bcileulend  verstärkt  wird   diese 

\hnliehkeit  dureh  den  l'mstand,  dass  es  sich  dabei  ineist 
ni«  lit     um    gewöhnliche    kleinzellige    Rundzellensarkome 
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handelt,  sondern  um  Geschwülste,  deren  Zellelemente 
j^rösser,  plasmareicher  sind,  durch  die  enge  Aneinander- 
lagerung  sich  gegenseitig  vielfach  abplatten  und  poly- 
gonal werden,  sodass  ein  richtiger  „epithelialer  Verband** 
hiedurch  vorgetäuscht  werden  kann.  Man  hat  wegen 
dieser  morphologischen  Annäherung  an  den  (icschwulst- 
typus  des  Carcinoms  und  der  daraus  sich  ergebenden 
diagnostischen  Schwierigkeiten  für  diese  I^'ormcn  vielfach 
auch  den  Namen  Sarcoma  carcinomatodes  in  An- 
wendung gezogen,  eine  Bezeichnung,  welche  jedoch  thun- 
lichst  vermieden  werden  sollte,  solange  es  irgendwie  ge- 
lingt, über  den  wahren  ( lesch wulstcharakter  Aufschlüsse 
zu  erhalten.  Und  diese  ergeben  sich  zumeist  aus  einer 
genauen  Analyse  des  Inhaltes  der  einzelnen  Alveolen  und 
ihrer  l^eziehungen  zu  dem  umrahmenden  Stroma.  Die 
Zellen  sind  bei  diesen  alveolären,  grossz eil  igen  Sar- 
komen schon  vielgestaltiger  geworden.  Neben  den  ein- 
fachen, runden  F'ormen  erkennt  man  vielfach  längliche, 
polygonale  und  selbst  mit  plasmatischen  Fortsätzen  ver- 
sehene Gebilde,  namentlich  in  den  peripheren  Abschnitten 
der  Alveolen,  und  es  lässt  sich  dann  zumeist  ein  Zu- 
sammenhang dieser  Zellausläufer  oder  der  etwa  vor- 
handenen Zwischensubstanz  mit  den  Fasern  des  zu 
Alveolenwänden  verdichteten  Reticulums  nachweisen,  oder 
von  dem  stärkeren  Faserzuge  der  Alveolwände  strahlen 
feinere  und  feinste  Züge  als  Zwischensubstanz  in  die 
Zellager  hinein.  Die  einzelnen  Alveolen  selbst  weisen 
sehr  ungleiche  (irösse  auf  und  sind  gewöhnlich  von 
runder  Gestalt  gegenüber  den  cylinderRmnigen  Ver- 
bänden in  Carcinomen. 

2.  Das  Spindelzellensarkom. 

( Sarcoma  fusicellularc. ) 

ICincn  h()hcren  (irad  der  DilTerenzierung  der  Zellen 
als  im  Rundzellen.sarkom  sehen  wir  im  ,,Spindelzellcn- 
sarkom".  Matten  wir  für  jenes  das  gewissermassen 
physiologische  Vorbild  in  der  sogenannten  kleinzelligen, 
entzündlichen  Infiltration,  so  stellen  das  Prototyp  für  die 
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Tafel  5:i. 

i  ii;    I      Fibroma  saxcomatosum   der  Leistendrüsen;   fri^chcN 

Zuptpräparat       \  tTgr.   280. 

1.  Gn>>SL'  Spindelzellcn  in  faseriger  Interccllularsubstanz  liei^cmJ. 

2.  l.solicrie  Spindelzellcn. 

3.  SpiiuU'l/.cilcn  mit  teilweise  verfetteten  Zellleibcni. 

I  i^'.    2.    Spindelzellensarkom    des    Uterus.      Ifaematnx. -Kosin. 

\  ori^r    250. 

1.  Langsi)indelförmige  Zellelemente. 

2,  Kernlose  Al)schnitte  von  solchen. 

V   /elKn  mit  sternförmigen  Protoplasmafortsälzen. 

Vv^,  3.     Sarkoma  myxomatosum  vom  Gehirn.    Haematox  -Kt.^ir». 

Vcrj^r     230. 

1 .  Zellen  vom  Typus  der  Kundzellen. 

2.  Lücken  von  schleimiger  ( irundsubstanz  erfüllt. 

3.  niinnuandiges  Blutgefäss. 

Elemente  des  Sj)in(lelzcllcnsarkoms  die  ,, Fibroblasten" 
dar,  welche  wir  l;ei  der  entzündlichen  Xeubildunj^  und 
l)ci  der  Ket^eneration  eine  so  bedeutende  Rolle  spielen 
>.'ihen.  Der  hindei^ewebi^e  Character  ist  hier  also  .schon 
in  der  einfachen  Zellforni  mehr  gewahrt  und  findet  einen 
scharfercrn  Ausdruck.  Die  Au.sbilduni:^  von  Intercellular- 
Mihstan/  kann  eine  sehr  verschieden  entwickelte  sein,  kann 
aber  einen  aiisi^esprochen  faseri^^en  Typus  darstellen  uml 
soweit  L;ehen,  dass  Uberj^äni^e  zu  zellreichen  l''ibroni- 
lornicn   \erniittelt  werden. 

Je  nach  der  durchschnittlichen  Zellj^rösse  dieser  Tii- 
inoirn  linierscheidet  man  kleinzellige  und  i^rosszellii^e 
Spindcl/ellensarkome.  In  den  ersteren  sind  die  einzelnen 
/tlkii  von  L;erini;em  l'mfanL;",  lassen  sich  bei  der  frischen 
l  nlrrsiicluinL;  ^iit  isolieren  und  stellen  in  die  Län^e  i^e- 
-tncku-,  in  der  Mitte  etwas  bauchii,^  aufgetriebene  GebiKle 
mit  meist  nicht  sehr  lanL;en,  beider.seits  in  eine  Spitze 
auslaiitciidcn  I^Mlsätzen  dar.  Die  Kerne  liegen  central 
in  (h-m  di«  leeren  Teil  der  Zellen,  haben  eine  länglichovale 
(  icstah  und  /ienilich  dickes  C'hromatintrerüst.  Sie  füllen 
l:».  \\ '  »hnlicli  die  Zellbreite  x'ollkommen  aus,  sodt'iss  bei 
(ici  IkMachtuuL;  auf  dem  optischen  Längsschnitt  der 
rmtopla^maleib  auf  ihren  Polen  in  l'orni  spitzer  kuppen- 
t-Mini-cr  Zipfel  beiderseits  aufgesetzt  erscheint.  Die 
L;irL;ensc'itiL;e  Aneinanderlagerung  der  Zellen  erfolgt  in  der 
W  eise,  dass  die  Spitze  einer  Zelle  in  den  Raum  zwischen 
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zwei  vorgelagerten  eingefügt  erscheint,  sodass  also  eine 
rautenfeldfbrmige  Anordnung  zustande  kommt  und  eine 
sehr  dichte  Aneinanderpassung  dadurch  erzielt  wird. 
Dieses  Bild  erscheint  natürlich  nur  auf  dem  Längs- 
schnitt der  Zellzüge.  Nun  sind  diese  aber  meist  nur  in 
geringer  Ausdehnung  j^arallel  gerichtet,  vielmehr  lässt 
sich  gewöhnlich  ein  Bündel  förmiger  Aufbau  derselben 
erkennen,  wobei  die  einzelnen  bald  dickeren,  bald  feineren 
Bündel  sich  gegenseitig  in  allen  möglichen  Richtungen 
des  Raumes  durchflechten  können. 

Auf  einem  grösseren  Durchschnitt  ergeben  sich  da- 
her auch  alle  erdenklichen  Zelldurchschnitte  von  der  reinen 
Längsrichtung  bis  zur  reinen  Querrichtung,  wobei  letztere 
dann  natürlich  als  einfache  Rundzellen  imponieren  und 
mit  solchen  verwechselt  werden  können  (Taf  52,  Fig.  2).  Taf.  5a. 
Auch  mit  dem  Myom  kommt  durch  diese  Bildung  der  inein-  '*'  *' 
ander  geknäuelten  Fascikel  eine  gewisseAhnlichkeit  zustande, 
nur  dass  die  Kerne  der  Spindelzellen  niemals  im  Längs- 
schnitt die  einfache  Stäbchenform  zeigen.  Manchmal 
lassen  sich  bestimmte  Beziehungen  der  Zellenzüge  zu  den 
l^lutgefässen  erkennen  und  zwar  meist  in  der  Weise,  dass 
dieselben  von  den  längsgestellten  Zellspindeln  mantelartig 
umhüllt  werden,  so  dass  man  also  in  der  nächsten  Um- 
gebung von  Gefässquerschnitten  auch  die  anliegenden 
Geschwulstelemente  im  Querschnitt  sieht.  Doch  sind  die 
letzteren  vom  Gefässlumen  durch  ein  deutliches  Endothel- 
rohr  getrennt,  während  jene  l^^ormen,  bei  welchen  ein 
directer  Übergang  der  Endothel ien  in  die  Geschwulst- 
zellen wahrgenommen  wird,  das  Blut  aber  frei  in  Kanälen 
derselben  circuliert,  in  das  Ciebiet  der  Kndotheliome 
zu  verweisen  sind. 

Etwas  mehr  Abwechslung  in  Bezug  auf  die  Zell- 
formen herrscht  vor  in  den  grosszelligen  Spindelzellen- 
sarkomen. Die  einzelnen  Zellen  sind  protoplasmareicher, 
der  Kern  nimmt  nicht  mehr  die  Zellbreite  ganz  ein,  ist 
aber  ebenfalls  meist  grösser  und  weniger  in  die  Länge 
gezogen.  Neben  den  einfachen  Spindeln  kommen  auch 
Formen  mit  mehreren,  bald  spitzeren,  bald  .stumpferen, 
kegelförmigen  Ausläufern,  ja  bisweilen  richtige  Stern- 
Dur  ck*.  Allgem.  patholog.  Histologie.  20 


fii^urcn  vor.  Die  Ausläufer  sind  oft  länger,  bisweilen 
>ehr  fein  und  verlieren  sich  zwischen  den  Xachbarzellen, 
i(clcL,^entlirh  zeigen  sie  sogar  dichotomische  Verzwei- 
mniixen ;  eine  eiirentliche  Intercellulärsubstanz  ist  aber 
hier  meist  spärlich  entwickelt  oder  überhaupt  nicht  nach- 
weisbar. Natürlich  ist  dementsprechend  auch  die  gegen- 
seitii^e  Anordnung  der  Zellen  keine  so  regelmässig  fas- 
ciculiirc  wie  ini  kleinzelligen  Spindelzellensarkom,  und  es 
ist  meist  schon  eine  gewisse  gegenseitige  Zellmodellie- 
li««- 53  runc;  durch  Druck    aufeinander    zu  constaticren    (Taf.  ;", 

In  der  Ausbildung  der  einzelnen  Zellelementc  dem 
kleinzelligen  Spindelzellensarkom  näherstehend,  aber  durch 
die  ausserordentlich  deutliche  P^.ntwicklung  vmd  Dififeren- 
cierung  der  Zwischensub.stanz  ausgezeichnet  ist  da^^ 
1"  i  hrosa  rk  om.  Auch  hier  haben  wir  mei.st  kleine 
s|)indelige  Zellen  mit  granuliertem  Protoplasma  und  bläs- 
clicntormigen  Kernen  (Taf.  53,  Fig.  3;  Taf.  52,  Fig.  1  ■ 
al)cr  die-  Zellausläufer  setzen  sich  in  lange,  feine  F*asern 
}t)rt,  welche  einerseits  untereinander  anastoinosieren. 
anderseits  mit  Fasern  in  \'erbindimg  .stehen,  welche 
/wischen  den  Zellen  liegen,  .selbst  nicht  unmittelbar  an 
•solche  angesetzt,  aber  wohl  als  Ausscheidungs-  oder 
."^l^aliiin^sproducte  von  Zellen  zu  betrachten  sind,  ("ic- 
leL;ent!ieh  lassen  die  Zelleiber  und  ihre  Fa.serausläufer 
iiet/artij^eX'erzweigungen  erkeimen(\  etz  zel  1  en  s  a  r  k  n  m. 
la*  -J.  I'ig.  P.  Zwi.schen  diesen  lülementen  liegen  oft 
mein  rundliche  Kerne  eingestreut,  welche  direct  ohne 
XCrininhiiiL:  eines  lV«»toj)lasmaleil)es  in  h\asern  übcrzu- 
L«  hell   --«heinen    sogenannte   ,,  K  ern  fa  ser  n  *M. 

<  It-ciuiher  den  einfachen  l'ibromen  unterscheiden 
-i«  h  die  l"il)nw:irk«>me  einmal  durch  die  Menge  der  ein- 
L;«vi^(rt(n  Zellen,  dann  durch  deren  reichlichen  Proto- 
]■!:;-' va-rhalt   iiml  durch  die  X'ielgestaltigkeit  der  l*\>rmen. 

lli^-.v eilen  kann  es  in  den  r'ibn)>arkomen  wie  in  den 
l"il »r- »nun  /u  einer  WTcjuellung  und  zu  einer  wirklichen 
^(•lileiiiiiL;<'n  rmwandlung  der  I'^isermasse  kommen,  welche 
mei-t  die  Zelleiber  in  Mitleidenschaft  zieht,  und  dann 
ha')en   wir  das  P' i  b  r  nsa  r  c  o  m  a   m  v  \  om  at  o  su  m   vor 
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uns.  Man  sieht  in  gefärbten  Schnitten  dieser  Tumoren 
(Taf.  53,  V'ig.  2)  ein  Netzwerk  von  Fasern  mit  weiten, 
nmdlichen  Maschen  (die  mit  der  Schleimsubstanz  erfüllt 
sind)  und  zwischen  denselben  bläschenförmige,  rundliche  oder 
ovale  Kerne,  an  denen  häufig  gar  kein  Protoplasmaleib 
mehr  nachweisbar  ist  und  die  scheinbar  als  nackte  Kerne 
zwischen  die  T'asern  eingestreut  sind. 

3.  Das  Riesenzellensarkom. 

(Sarcoma  gigantocellulare.) 

Die  Riesenzellenaarkome  haben  ihren  Namen  von 
den  mehr  oder  weniger  dicht  in  ihnen  vorkommenden 
Riesenzellen,  ohne  dass  aber  damit  etwa  ausgedrückt  sein 
sollte,  dass  nur  solche  diese  Tumoren  zusammensetzen ; 
sie  sind  vielmehr  nur  in  das  übrige  Zellmaterial  einge- 
streut. 

Man  versteht  bekanntlich  unter  einer  Riesenzelle  ein 
Zellindividuum  mit  mehreren  Kernen ;  schon  bei  manchen 
I'^ormen  der  Entzündung  und  der  Regeneration  sowie  bei 
den  infectiösen  Granulomen  sind  wir  diesen  auffallenden 
Zelltypen  begegnet''").  Während  nun  die  Thatsache  der 
Anwesenheit  mehrerer  Kerne  für  die  Definition  der 
Riesenzelle  das  Ausschlaggebende  ist  (daher  auch  der 
Name  ,,Polykaryocyt*'),  ist  die  Entstehung  dieser  (Gebilde 
offenbar  eine  sehr  verschiedenartige,  was  vielfach  schon 
in  ihrer  I^rscheinungsweise  zum  Ausdruck  kommt.  Zu- 
nächst können  Riesenzellen  auf  zwei  principicll  ver- 
schiedenen Wegen  zustande  kommen,  nämlich  einmal  durch 
fortgesetzte  Kernteilung  in  einer  und  derselben  Zelle 
(,,Proliferationsriesenzelle")  und  zweitens  durch  Verschmel- 
zung präexistenter  Zellen  (,,Conglutinationsriesenzelle"). 
Weiterhin  sahen  wir  schon  früher  z.  11  im  Tuberkel 
Riesenzellen  aus  (jefässzellen  und  zwar  aus  verschmol- 
zenen Endothelzellen  von  Blut-  und  Lymphgefässen,  so- 
wie   aus    deren  homogen    degeneriertem    Inhalt    (hyaline 

*)  Übrigens  kommen  auch  unter  den  Tumoren  die  Kiesenzellen 
durchaus  nicht  nur  in  Sarkomen  sondern  auch  in  Endothcliomen,  in 
Carcinomen  und   sogar  in   Adenomen  vor. 


TaM  54. 

i  iv   I      Polymorphzelliges  Sarkom  der  Nase  mit  deutlicher 
Zwischensubstanz.     IläxDÄi.-EosiD.     Veigr.  280. 

1,  '  »ro-«';    :.' !yjjonale    rjc^chwulstzcllcn     mit     bl5<ichcnfünnit^Mi 

2.  l\..-:r.'^*s  y^ellausläufer. 

',.   1  j««rig«.-   InN/rccllular-fub-tanz. 

1-17.  2.    Grosszelliges    Sarkom    vom   Mesenterium.      Ilämat.- 

l.'.-'.i,.      V«.T;j;r.   280, 

I.   \'','.y'^i>ii:i\t:    Gc-chwulätzeUcn    mit    bläschcnfünnigen    Kenieii. 

2     \'>r(:\'tri-   Uin'legeweh-Hrjitcn. 

].   ]  f  im-  Mrciltn  fa?ericjcr  Intercellularsubstanz. 

^  apillartliroinben'  hervorgehen.  Die  besondere  Kij^^en- 
-rhaft  der  I>7cii;^unj^  von  Riesenzellen  kommt  vor  allen 
IrL-mdkorpcrn  jeder  Art  zu  (.,Fremdköq3erriesenzellen") : 
daher  si-licn  wir  hei  dem  ICindrin^en  von  allen  möjjlichen 
r  «.rj)iis(  nlarcn  IJeincnlen  in  das  (iewebe  (Haare,  chirur- 
:.M^(his  Xalinialerial .  Staubpartikel,  Bakterien)  solche 
-irh  bilden,  aber  sie  entstehen  auch  gelegentlich  um  ab- 
;_;^«sl()ib(n<:  Teile  <les  (iewebes  selbst,  die  als  Fremdkörper 
V.  irkciiiz  15.  1 1()rnj)artikel  in  Tlattenepithelkrebsen).  Diesen 
I  remdhMr])erriesenzellen  sind  die  von  v.  Hanse  mann 
.-« »genannten  ,.Paren(h\'niriesenzellen**  gegenüberzustellen, 
\rl(hc  in  den  erwiihnten  ( lesehwülsten  auf  verschiedene 
weise  .iiitireten  k(>nnen.  Hei  der  enorm  grossen  Zahl 
\<)n  Kernen  einerseits,  welche  hier  solche  Riesenzellen 
belierbrrLM-n  können,  und  andererseits  bei  der  ausserordent- 
li«  lien  Seltenheit  (\c<>  Hefundes  von  mitotischen  Figuren 
an  denselben  inuss  wohl  angenommen  werden,  dass  ein 
1  eil  der  Kerne  \\  eni Lasten s  auf  amitotischem  Wege  durch 
directe  ItünniL;  «»der  k'ragmenticrung  entsteht;  hiefiir 
^l)re(  hell  aneh  die  Sj)ro^sungsf'iguren,  welche  man  an 
diesen  Keinen  manrhnial  findet,  und  der  Umstand,  dass 
man  «»tt  srlien  kann,  wie  zwei  oder  mehrere  Kerne  in 
einer  /eile  noch  durch  Brücken  von  Chromatinsubstanz 
verbunden   sind. 

l.ndlich  fniden  sich  ja  bekanntlich  schon  normaler 
Weise  \  ielkernige  Zellen  im  wachsenden  sowie  im  atro- 
|)hierenden  Knochen  (Osteoblasten  und  Osteoklasten),  und 
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auch  das  rote  Knochenmark  enthält  zu  allen  Zeiten 
Riesenzellen.  Dieser  Typus  der  Riesenzellen,  „Myelo- 
plaxen*'  genannt,  findet  offenbar  ganz  besonders  seine 
Wiederholung  in  den  sarkomatösen  Geschwülsten,  welche 
vom  Skelettsystem  und  zwar  sowohl  vom  Periost  wie  auch 
von  der  Markmasse  aus  entstehen  (periostale  und  mye- 
logene Sarkome)  und  die  meist  eine  besonders  reich- 
liche Fundstätte  von  solchen  vielkemigen  Zellen  zu  sein 
pflegen,  wesshalb  sie  auch  das  grösste  Contigent  zu  den 
eigentlichen  Riesenzellensarkomen  stellen. 

Die  Anordnung  und  Verteilung  der  Kerne  kann 
eine  sehr  verschiedene  sein ;  zuweilen  treften  wir  dieselben 
an  einem  oder  häufiger  an  den  zwei  entgegengesetzten 
Polen  der  Zelle  angehäuft,  während  der  dazwischen- 
liegende Zellabschnitt  kernfrei  ist  (polare,  bipolare  Kern- 
stellung), oder  die  Kerne  liegen  in  einer  ringförmigen 
oder  gürtelförmigen  Zone  an  der  Peripherie  der  Zelle, 
und  man  sieht  darin  auf  dem  Durchschnitt  einen  oft  fast 
continuierlichen  Kranz  von  Kernen  bei  vollkommen  ho- 
mogenem Centrum.  Diese  Disposition  der  Kerne  wird 
als  L  a  n  g  h  a  n  s '  scher  Typus  der  Riesenzelle  bezeich- 
net und  ist  bekanntlich  besonders  der  tuberculösen 
Riesenzelle  eigentümlich,  kommt  aber  auch  sonst  vor. 
Von  Weigert  wurde  diese  Anordnung  auf  eine 
vorgängige  käsige  Nekrose  des  Zelleibes  zurückgeführt. 
Dagegen  ist  gerade  der  sogenannte  Myeloplaxentypus 
der  Riesenzellen  gewöhnlich  dadurch  ausgezeichnet,  dass 
die  Kerne  vorwiegend  in  den  inneren  Partien  des  Zell- 
leibes zu  dichteren  Haufen  angeordnet  sind,  während  die 
Zellperipherie  dann  einen  hellen,  kernlosen  Saum  darstellt. 
Übrigens  finden  sich  nicht  nur  reguläre,  bläschenförmige 
Kerne,  sondern  oft  genug,  teils  in  den  Riesenzellen,  teils 
ausserhalb  derselben  in  anderen  Zellen  derselben  ( jeschwulst 
abnorme  Kernbildungen,  namentlich  in  l^ezug  auf  die 
(jrösse  und  den  Chromatingehalt ;  man  trifft  da  Kerne 
von  ganz  besonders  auffallendem  Umfang,  welche  ihre 
Nachbarn  um  das  vielfache  an  Rauminhalt  übertreffen, 
sogenannte  R  i  e  sc  n k  e  r  n  e ,  die  schon  oben  einmal  er- 
wähnt   wurden.     Sie  zeigen   vielfach  auch  einen  unregel- 


^\o 


Tafel  55. 


l  ii:.   I.     Peritheliom    (sogen.  Anj(iosarkon[i)  vom  Unterschenkel. 

lIäin:it.-I',o>in.      Vergr.   6o. 

I     tjiicrgfschnitlcne  Blutgefähsr.äume. 

2.  <  iowucherte  pcrithelialc  Zellen,    die  Gefässe    inantelartig    um- 
liiillcnd. 

3.  iiluti)i^ment  in   der  ( leschwuUtmassc. 

^'iJ^^   2.     Peritheliom  (>()Ken.  Schlauchsarkom)   der  Leber.     Hämat.- 
Eosiii.      Vergr.  95. 

1.  Blutgefässe. 

2.  Dichte  Anhäufungen    von    grossen  Rundzellen    um  cliesenÄti. 

3.  iJindegcNvebszüge. 

Tafel  5«. 

I  i^.   I.     Detail  des  vorigen.     Vergr.  320. 

1.  Kleine  Ijlutgefässe. 

2.  I'rhaltene   Endothelien. 

3.  (iewucherte  peritheliale  Zellen. 

I  i^:.  2.     Hämangioendotheliom      (Cyliudrom)      der     Parotis. 

Hfiiiiat.  I'.osin.      V^ergr.   280. 

1,  (it'wucherte   Kndolhelien. 

2.  Ilvaliii   entartete  ( iefäs>\van«l. 

I  il;.  3      Alveoläres    grosszelliges    Rundzellensarkom     vom 

Periost       Iläinat.-Ensin.      \  ergr.   250. 

1.  I)iclvciv>   J5indegeuel»>Nei)tum. 

2.  l'\iiK'^   hindegewehiges   Reliculuni. 

3.  r<'I\\  »Irische  Zellen  mit   hläschenförmigen   Kernen. 


inassiL^cn,  lappii^cn  liiu,  und  ihr  Chromatin^efüge  ist 
-cwohnlich  ein  ^^anz  besonders  dichtes;  es  sieht  aus,  als 
ol)  in  diesen  Ivxeniplaren  der  X'ersuch  einer  Verviel- 
tat  liiini;  des  Kernes  durch  directe  Teikin*^  oder  durch 
S]m<)ssiiiil;  L;einacht  worden,  aber  dessen  Durchführunjj^ 
nicht  /iistamle  gekommen  wäre.  Zuweilen  sind  in  diesen 
Ivicsenlscrnen  höchst  bizarre  Teilun^s-  oder  Fragmen- 
ticriin^sfiL^uren  zu  sehen  ,  sodass  die  merkwürdigsten 
Ko^rtten^estaken  entstehen  und  der  Anschein  erweckt 
wird,  als  .»b  so  ein  i^rosser  C'hroniatinklumpen  plötzlich 
durch  seinen  eii^enen  Kinnendruck  i;e|)latzt  und  dabei  in 
/ahllost«  feine  Sjijitter  zers|)runi;en  wiire.  Auch  wirkliche 
Ilohlkerne,  die  auf  dem  durchschnitt  dann  natürlich  als 
Kini;riL;uien  imponieren,  konuiien  zur  Beobachtung.  Ver- 
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hältnismässig  oft  findet  man  in  den  Riesenzellen  neben 
dem  Kernconglomerat  noch  die  verschiedensten  Zell- 
inclusionen,  namentlich  finden  sich  in  den  Protoplasma- 
leibern Leukocyten  und  auch  andere  vorher  abgestorbene 
Zellen  incorporiert.  Es  ist  wohl  möglich,  dass  diese 
(jebilde  als  Fremdkörper  wirken  und  ebenso  die  Bildung 
der  Riescnzellen  veranlassen,  wie  wir  dies  bei  von  aussen 
in  das  Gewebe  eindringenden  Fremdkörpern  eintreten 
sahen.  Die  Zahl  der  Kerne  in  einer  einzigen  Riesenzelle 
ist  bisweilen  eine  ganz  ausserordentlich  grosse,  sodass 
sehr  umfängliche,  in  nicht  zu  seltenen  Fällen  schon  . 
makroskopisch  als  dunkle  Pünktchen  im  Gewebsschnitt 
sichtbare  Gebilde  zustande  kommen  können ;  auf  Serien- 
schnitten zählt  man  gelegentlich  mehrere  Hunderte  von 
Kernen  in  ein  und  demselben  Zellexemplar. 

Das  Protoplasma  der  Riesenzellen  pflegt  von  sehr 
weicher,  hinfälliger  Beschaffenheit  zu  sein  und  ist  besonders 
der  Fettdegeneration  in  hohem  Grade  ausgesetzt.  An 
gehärteten  und  gefärbten  Schnittpräparaten  erscheinen 
die  Zelleiber  daher  manchmal  geradezu  siebformig  durch- 
löchert von  den  ehemals  mit  Fettröpfchen  gefüllten 
Vacuolen  (Tafel  57,  Figur  2),  die  Ränder  sind  ent- ^fg.' »f 
sprechend  festonartig  ausgezackt ,  und  der  grössere 
Teil  der  kernfreien  Zellpartien  bekommt  hiedurch  eine 
wabige,  lockere,  seifenschaumartige  Structur.  Besonders 
ist  dies  der  VM,  wenn  der  Schnitt,  wie  dies  natürlich 
auch  entsprechend  oft  zutrifTt.  nur  mehr  durch  den  äusseren 
(bezw.  oberen  oder  unteren)  kernlosen  Zellteil  reicht,  der 
am  dichtesten  von  solchen  Vacuolen  durch.setzt  ist  (Taf  57, 
Fig.  2). 

Die  übrigen  zcUigcn  Bestandteile  der  Riesenzellen- 
sarkome können  sehr  verschiedenartige  sein,  am  häu- 
figsten entsprechen  sie  dem  Tyi)us  des  grosszelligen 
Rundzellensarkoms  oder  des  Spindelzellensarkoms  fast 
immer  überwiegen  die  einkernigen  Zellen  beträchtlich 
an  Menge  über  die  Riesenzellen.  Faserige  Ausläufer 
(sogenannte  pseudopodienartige  I^^ortsätze),  wie  wir  sie 
bei  den  Tuberkelricsenzellen  sahen ,  die  sich  mit 
dem  übrigen  Zellmaterial  verbinden,  kommen  bei  Riesen- 
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Tafel  57. 
I  ii:.  1.    Periostales  Rundzellensarkom  vom  Schädel.   Cannin. 

\  ori^r.   280. 

1 .  Kibrilläres   Bindegewebe  des  Periost's. 

2.  Hlutgefäss. 

3.  Dichtes  Kundzellenlager. 

1  i^.  2.     Riesenzellen Sarkom    vom   Unterkiefer.     (Epulis   ^nr- 

coinatosa).     Vergr.   250. 

1.  Riesenzellen   mit  vielen   Kernen. 

2.  Keüvacuolen   in   densell)en, 

3.  Polyt-driscbe  Zellen. 

zollen  in  Sarkomen  nur  ausnahmsweise  zur  Beobachtung;, 
Wie  schon  erwähnt,  kommen  die  meisten  Riesenzellen- 
sarkome von  dem  Skelett  ausgehend  vor;  eine  besondere 
X'orliehe  für  die  I Entwicklung  die.ser  Tumoren  .scheinen 
dabei  wiederum  die  Kiefer  zu  besitzen,  wo  dieselben 
seit  Xclaton  als  I^i)ulis  bezeichnet  werden.  (Man  spricht 
wohl  auch  zur  niiheren  Bezeichnung  von  einer  ,,Kpulis 
sarcoinatosa*'.) 

l'jii  grosser  Teil  der  zur  Beobaclitung  kommenden 
Sarkome  lässt  sich  unter  keine  der  beschriebenen  Formen 
sircngc  einreihen,  da  ihre  Zellen  unter  sich  grosse  X.  n- 
gleichkcil  zeigen  und  in  ihrer  (lesamtheit  weder  als  Ruml- 
zclicn,  noch  als  Sj)indelzellen.  noch  weniger  als  Riesen- 
zellen characterisiert  werden  können ;  meist  .stellen  die- 
selben iinregelnKissige  Polygone  dar,  denen  in  wechselnder 
/all)  Isleinerc  und  grössere,  runde  inid  spindelige  l^lemente 
/  l)eigeinenL;t  sind,  sodass  sich  ein  einheitlicher  Zelltypus 
iiherhaupt  nicht  auftlnden  lässt.  Bald  herrscht  mehr  die 
ciiu',  l)al(l  mehr  die  andere  h'orm  vor,  auch  mehrkernige 
lind  selbst  wirkliche  Riesenzellen  k(')nnen  vertreten  sein. 
Infoli^e  (lieser  X'ariabilität  der  Zellen  auf  kleinem  Raum 
werden  diese  ( ieschw iilste  am  besten  unter  dem  Namen 
"er  ..])  o  1  \  ni  or  j)  h  zel  ligen  Sarkome"  .subsumiert. 
Natürlich  ist  auch  die  gegenseitige  Anordnung  der  Zellen 
zu  einander  eine  recht  wechselvolle  ;  sie  hängt  im  wesent- 
iicluMi  \«)n  dem  ( irade  der  Ijitw  icklung  der  Zwi.schen- 
substanz  ab.  In  \'ielen  l'^ällen  ist  dieselbe  .sehr  gering; 
ausgel)il(U:t    und  wird  nur  durch  die    mehr   oder  weniger 
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langen  Zellausläufer  gebildet,  welche  untereinander  in 
Verbindung  treten  oder  sich  zwischen  den  Zelleibern  ver- 
lieren (Taf.  54,  Fig.  i  und  Fig.  XVIII).  Gewöhnlich  Jf-  ^^^ 
kommen  dieselben  bei  frischer  Isolierung  im  Zupfpräparat 
besser  zur  Ansicht  als  im  gefärbten  Schnitt.  Zuweilen 
sind  die  Zellen  in  Gruppen  von  wirklichem  Fasergewebe 
umrahmt ,  sodass  ein  deutlich  alveolärer  Bau  zustande 
kommt  (Taf  54,  Fig.  2) ;  auch  bestimmte  Beziehungen  zu 
den  Blutgefässen  sind  manchmal  ersichtlich,  indem  sich 
die  zelligen  Elemente  in  schlauchförmigen  Ansammlungen 
um  diese  herumgruppieren  und  gewissermassen  mächtig 
verdickte  adventitiale  Lagen  an  denselben  darstellen.  Wegen 
der  Ähnlichkeit  der  Tumorelemente  mit  gegenseitig  sich 
abplattenden  Epithelien  hat  man  diese  Sarkome  vielfach 
auch  ,,Fpitheloidzellensarkome*'  genannt;  doch 
muss  hiebei  daran  erinnert  werden,  was  schon  in  der 
Einleitung  über  die  Geschwülste  gesagt  wurde,  dass  ur- 
sprünglich mit  dem  Worte  „epitheloid'*  nach  Virchow 
nicht  Zellen  von  einer  bestimmten  F  o  r  m  ,  sondern  Zellen 
in  epithelähnlichem  Verbände  bezeichnet  werden  sollten, 
l^ei  vielen  Sarkomen  kommt  es  nun  nicht  blos  zu 
einer  Wucherung  von  massenhaften  Zellen  einer  bestimmten 
Form  oder  verschiedener  Formen,  sondern  es  findet  sich 
wenigstens  teilweise  die  Ausbildung  einer  bestimmten 
Gewebsart  der  Bindesubstanzgruppe.  Das  kann  auf 
zweierlei  Weise  zustande  kommen,  entweder  indem  in 
einer  typischen  l^indesubstanzgeschwulst  der  oben  näher 
beschriebenen  Reihe  nachträglich  sich  eine  nietaplastische, 
irreguläre,  atypische  Zcllprolifcration  etabliert,  welche 
nicht  mehr  zur  Production  der  fertigen,  reifen  Gewebsart 
führt,  sondern  die  auf  einer  niederen,  embryonalen  Stufe 
der  Entwicklung  stehen  bleibt,  indem  also  das  eintritt, 
was  man  früher  als  eine  ,, sarkomatöse  Degeneration"  eines 
Tumors  bezeichnete.  Wir  haben  dann  eine  Combination 
vor  uns,  die  durch  einen  nachträglichen  Umschlag  des 
Wachstums,  gewissermassen  durch  ein  Herabsinken  der 
Geschwulst  auf  ein  primitiveres  Stadium  characterisiert 
ist.  Oder  aber  die  Bildung  der  typischen,  fertigen  Ge- 
websart  geht   gleichzeitig   und    Hand    in    Hand    mit   der 
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Figur  XVII. 


Alveolär  gebautes  Sarkom.     Vcrgr.  320. 

1.  (iroNNO,  /Ulli  Teil  mit  --ohr  ausgedehnten  Kcitilmi  au Ngc^t stiele. 
in  nost.irtij^'en  X'erhänden  zu>aminenliegenilc  (icHchwulslzclkn. 

2.  UrtilcTc   liindcgewebsscplon. 

3.  IviiiLiscrii^c    Intcrcellularsubstanz     in    Verbindung     mit     den 
Sepien. 

4.  Atyj)iNehe,  mitotische  Figuren  in  den  Geschwulstzcllcn. 

Fi|c:iir  XVllI.  ~ 

Polymorphzelliges  Sarkom  des  Oberkiefers.     Vcnjr.     320. 

SjinuKlturnii^e    und    steniförmigc    Zellen,    darunter    viele    mehr 
kiTni^i-  Zillen  :   Prüt«>|>]a.>nia]eiber  mit  Fetltröpfchcn  beladen. 


/ü^lHosch  Wuchcnini»^  iindiflcrcnzicrter  Zellindividucn. 
snilass  alx)  \on  vorneherein  die  Coinbination  v«>n 
zwei   ( icsc'hwiilstarten   besteht. 

\arli  den  schon  früher  i^egehenen  Auseinander- 
-et /linken  ist  es  nicht  zweckmässig^,  diese  beiden  .Vrten 
(Ur  ( 'oiuhination  \(>n  (icschwlilsten  verschiedener  Gewebe 
« )(!(  r  1 1( »ch  \ erschiedener  I )irferenzierun^sstailien  e i  n e s 
(ic\\cl)i>  mit  dem  gleichen  Namen  7ai  belegen.  Wir 
t<»lL;rn  auch  hier  der  erstmahi;  von  Horst  stricte  durch- 
L^diihrtcn  Nomenclatur  und  bezeichnen  demgemäss  eine 
NciibüdiinL;,  die  aus  einem  tx'pischen,  fertigen  Gewebe 
hcr\  «M^inL;.  nachtrai;lich  aber  clurch  Änderung  des  Pro- 
litrrati»«n^<liaractcrs  der  Zellen  ein  atypisches  Geprai^c 
annahm,  mit  dem  Hauptwort  des  betreffenden  (leschwulst- 
nanun^,  Aclcliem  das  Adjectix  ,.sarconiatosuni'*  bei- 
-(.-ti/t  wird;  wir  sprechen  also  \-on  einem  Fibroma, 
\i\\«'nia  r\c.  .,^arcomatosum",  während  tlie  X'erbindun«; 
/\\<iri  <  ir-rli\\ulstnamen  in  >ul)stanti\ischer  l'^orni,  wie 
I  ihr"  Sari. »•m.  M\  \o-Sarkom  etc..  für  jene  l'^ormen  reser- 
\i«rt  l»lril)i.  I)i'i  denen  ila^  von  xornlierein  combiniert 
<  if. ';\=  ndr  W  acli>^ium  \  erschiedener  ( iew  ebsartcn  aus  der 
•riti.  (11   (i«-cln\uUt   deutlich  ersichtlich  ist. 

Xaiurüch  wird  durch  derartige  X'ermi.schungen  ver- 
geh irdciiariii^er  /ellcomplexe,  auf  welchem  Wege  sie^nun 
am  li  cil«>li;cn  maii',  überhaupt  eine  reichere  f-Cntwicklung 
<lcr  ;;<'w  ('blichen  .Structur  herl)ei^i;efiihrt,  uml  man  wird 
den    All  (lru»k    ..Iii^tioid"    auf    solche    (leschwülste    nichl 
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wohl  mehr  anwenden  können,  wenn  auch  schliesslich  nur 
Elemente  der  Bindesubstanzgruppe  zu  deren  Aulbau  heran- 
gezogen werden.  Aber  die  Ausbildung  derselben  ist  eine 
so  verschiedene,  dass  schon  auf  den  ersten  Blick  der 
Contrast  des  indifferenten  Zellmateriales  gegenüber  dem 
ausgebildeten  und  „physiologisch  abgeschlossenen"  Ge- 
webe deutlich  sichtbar  wird  und  dadurch  der  Vergleich 
mit  dem  Bau  eines  fertigen  Organes  sich  aufdrängt.  Die 
regellosen,  undifferenzierten  Zellhaufen  spielen  dabei 
gewissermassen  die  Rolle  des  Parenchyms,  das  reife  Ge- 
webe diejenige  der  Stützsubstanz,  sodass  wir  also  sehr 
wohl  die  Zusammensetzung  derartiger  Tumoren  eine 
, »organoide"  nennen  können. 

Schon  bei  der  Besprechung  des  Fibroms  wurde 
darauf  hingewiesen,  dass  durch  das  Eintreten  einer  abun- 
danten  Zelhvucherung,  wobei  deren  Einzelindividuen  nicht 
mehr  den  Typus  der  fertigen  Bindegewebszelle  erlangen, 
der  Geschwulstcharacter  sich  wenigstens  partiell  ändern 
kann,  sodass  wir  von  einem  Fibroma  s  a r  c  o  m  a  t  o  s  u  m 
sprechen  müssen.  Die  unfertigen  Zellinseln  setzen  sich 
dabei  meistens  aus  grösseren  protoplasmareichen  Spindel- 
zellen zusammen,  wie  sie  eben  im  fertigen  Bindegewebe 
nicht  angetroffen  werden,  sondern  höchstens  als  „Fibro- 
blasten" in  ganz  jugendlichen  Formen  desselben  zur  Be- 
obachtung kommen.  Auch  polygonale  oder  rundliche 
Zellgebilde  können  dabei  auftreten,  aber  das  (irundgewebe 
bleibt  faserig-zellig  und  documentiert  damit  den  ur- 
sprünglichen Typus  der  (leschwulst.  Dagegen  verstehen 
wir  unter  einem  „Fibrosarkom"  eine  (icschwulst,  bei 
welcher  von  Anfang  an  die  Ausbildung  von  l'asern  einer- 
seits und  von  grossen  proloplasmatischen,  spindelförmigen 
Zellen  andererseits  nebeneinander  hergeht  (vergl.  oben). 
Treten  dabei  netzartig  verzweigte  l^lemente  und  zwischen 
deren  .Ausläufern  eine  schleimige  Intercellularsubstanz  auf, 
so  haben  wir  das  Myxo -Sarkom,  während  nach  den 
obigen  Auseinandersetzungen  ein  sarkomatöser  Tumor, 
in  welchem  es  nachträglich  zu  einer  .schleimigen  l^r- 
weichung  von  einzelnen  Teilen  kommt,  folgerichtig  als 
Sarcoma    nnxomatosum    benannt    werden    muss.       Das 
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Figur  XIX. 


Myxosarkom  vom  Kiefer.     Vergr.  280. 

1.  /cllNträngc  aus  polygonalen,  mit  Ausläufern  versehenen  Zellen. 

2.  ("flösse,  plasmareiche  Zellen  mit  zahlreichen  Ausläufern. 

3.  Tntercclluläre,  faserige  Verbindungen. 


Fignr  XX. 

Liposarkom  vom  Peritoneum.     Vergr.  So. 

1.  Fettgewebe  mit  vermehrten  Zellen 

2.  Sehr  geNvucherte,  fetthaltige  Zellen. 

3.  Hindegewebsstrnma. 

M\x()saik()in  enthält  gegenüber  dem  einfachen  Sarkom 
also  zahlreiche  imd  grosse,  verzweigte  Zellen ;  zuweilen 
sind  in  einzelnen  Partien  die  schleimigen  Kinlagerungen 
l)esonders  stark  entwickelt,  wahrend  sie  in  anderen  ganz 
\erniisst  werden  und  die  Zellen  dort  als  runtUiche. 
spindeli^e  oder  pohgonale  Elemente  dicht  zusammen- 
lici^en. 

1  jne  besondere,  selten  zur  Beobachtung  kommende 
( Oiiihinationsforni  stellt  das  Lipo-Sarkom  dar.  ICs 
handelt  sich  dabei  um  eine  Wucherung  von  Fettgewebe. 
in  welcheni  stellenweise  in  mehr  oder  minder  grosser 
Aiisdelinuni;  eine  Wucherung  von  jugendlichen,  nicht 
(Kutlicli  (litTerencierten  Zellen  vor  sich  geht.  Das  I**ctl- 
L;i\\('l){'  j)riisentiert  sich  ebenso  wie  bei  dem  typischen 
^-^'-  1  ipnni  in  grossen,  kugeligen,  zu  traubenförmigen  C'on- 
L;l<»ineraten  xerbundenen  Zellen  mit  w antiständigen,  meist 
-iclKlforniiL^cMi  oder  schalenn')rmigen  Kernen,  aber  auch 
die  /cllrei(^lien  Partien  lassen  eine  sehr  ausgesprochene 
\eiL;iini;  zu  starker  l'^ettinfiltration  erkennen;  die  einzelnen 
/rlkn  sind  auch  hier  \'on  kugeliger  (lestalt,  besitzen  aber 
-losx'.  meist  in  der  Mitte  gelegene  bläschcnftirmige Kerne, 
und  im  rr<)t<)])lasnia  \erteilt  sind  zahlreiche  Fettropfen, 
wticiie  nach  der  L»)sung  im  gefärbten  Präparat  den  Zellen 
(ine  \aeuolige,  seifenschaumartig -lockere  Structur  ver- 
leihen. \atürlit:h  dürfen  solche  primäre  Hildungen  nicht 
\  erweehselt  werden  mit  I''ettdegenerationen  von  Sarkoni- 
/ellen ,  welche,  wie  erwiihnt,  in  allen  h^)rmen  dieser 
( leschw  ulstart  vorkommen.     Infolge  der  Vermengimg  von 
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Tnfcl  nS. 
I'ii;.   I.    Chondroma  sarcomKtoBUtn  voin  Kiefer. 
Vrigr,   70. 

I,   Zellmrhf  ZUge    nii^   iurwitgcmi    splnilcU.V 

I.   KnoqicUulnitaiii  niu  vielen  nii^lindli^c-n   kimrpelbiiji 

,V   Vcrknlile   KnurpcUuluuni 

Tig.  2,  Oateoides  Sarkom  der  Mamma    iUmai.  [-.(«.in. 
I.  Blutgefässe  in  miirkrftumillutlichcii  LiliUu^^, 
I.  Polygonale  ZcUea  mit  bliKlicnnim ' 

1.  Osteoide  Substane. 

^      Tafel  sei 
Fig.  I.    LymphosarkoiB  «la  dem 

VciBT.   300. 
t.  BlutgeOst. 

2.  Ruadiellea  in  desten  Wuidung 

3.  DilTuse  KundEfllenuiliäuruiigen. 


mit    Rlesenzellea 


vergr,  3™. 


FiR.  I.      Polyin..:p!,,.rl'iL'. 
dem  Gehirn.     i^-umiD. 

1.  Kundlicbe  ZeUen  n 

2.  Zellen  mit  Rieienkeraea. 
}.  Mebrkemige  Zdleo  (lUeieiueDa), 

4    Rieseniellen  mit  eiogedningenea  LeukocTten. 
S.  Süßen  in  nte  Rieseiiinito*en. 

li.  kiesenielle  mit  zahlreichen  FcttTaeuoten  ond  eiogediwigenen 
I^ukocyten. 

auf  diese  Weise  von  Knorpel  noch  un^i^iene  adüge 
Inseln,  welche  von  dem  Sarkcmiyewftje  her  vasciiJarisien 
werilen  und  sich  durch  Voruacliseii  von  Gtfassprojesen 
und  Zellsträngen  in  die  Umf^ebung  vert;r6s5em,  softis> 
hicdurch  markraumähnliche  Bildungen  zustande  komim-n: 
die  Knorpelhöhlen  werden  durch  iliescllK.'n  eröffnet  und 
mit  /ellmaterial  erriült,  odei  die  in  tlen  letzteren  k*^ 
'-  k'fjeiien  und  bereits  gew^cherlLU  Zellen  mengen  sich  den 
übrigen  Sarkomelementen  bei,  Sv-hr  häufig  ftmlet  in  ilcni 
kni)r|)eligen  Anteil  dieser  Geschwülste  dnc  partielle  Vi*r- 
kalkung  statt.  Dieselbe  setzt  jjcwiihnlich  an  den  Ka[».seln 
der  Kni>rj>elzellen  ein ,  wo  zuerst  ringtormigc,  kalkige 
ICinlageningen  entstehen,  die  diuin  weiter  in  die  Gnmd- 
substanz  hinübergreifen  und  £;iirU'ige  Bezirke  mit  unrcjjdr 
massigen,  landkartenfömugen  Begrcnzungslinien  darsu" 
Wie  im  einfachen  Chondrom  treten  auch  in  den  Cb< 
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Sarkomen  ferner  Erweichungen  der  Grundsubstanz  mit 
Verschleimung  derselben  und  Bildung  myxomatöser  Be- 
zirke oder  selbst  noch  weitergehende  Verflüssigung  unter 
Entstehung  cystischer  Hohlräume  auf. 

Sarkome,  welche  mit  der  Bildung  von  Knochen- 
substanz einhergehen,  werden  im  allgemeinen  als  Osteo- 
sarkome bezeichnet.  Aber  auch  dieser  Name  wird 
vielfach  unrichtig  angewendet,  und  wir  haben  hier  vielerlei 
Möglichkeiten  zu  unterscheiden.  Zunächst  darf  natürlich 
nicht  jedes  vom  Knochen  seinen  Ausgang  nehmende 
oder  im  Knochen  wachsende  Sarkom  mit  dem  Namen 
Osteosarkom  belegt  werden.  Vom  Periost  entstehen 
vielfach  Spindelzellen-  oder  Riesenzellcn-  (zuweilen  auch 
Rundzellen-)  Sarkome,  welche  bei  ihrer  Wucherung  natür- 
lich destruierend  auf  die  Knochensubstanz  wirken  und 
dieselbe  allmählich  (nach  dem  weiter  unten  genauer  zu 
besprechenden  Modus)  zur  Auflösung  und  Einschmelzung 
bringen.  Man  findet  in  diesen  Geschwülsten  daher  auf 
verschiedenen  Stadien  ihrer  Entwicklung  verschieden 
reichliche  Knochenmasse  als  Stroma,  welches  von  dem 
ihrem  Mutterboden  adnexen  Gewebe  geliefert,  allmäh- 
lich aber  mehr  und  mehr  aufgezehrt  wird  und  schliess- 
lich ganz  verschwindet.  Auch  metastatische  Sarkomknoten 
von  Geschwülsten,  die  sich  von  irgendwelchen  Weichteilen 
aus  entwickeln,  können  auf  diese  Weise  in  den  Knochen 
gelangen  und  in  demselben  weiter  w  acliscn ,  aber  es 
wäre  vollkommen  unrichtig,  diese  Tumoren  (wie  es 
allerdings  manchmal  fälschlich  geschieht)  als  Ostco-Sarkom 
zu  bezeichnen.  Nicht  um  ein  solches  handelt  es  sich 
hier,  sondern  um  ein  ,,S  a  r  k  o  m  des  K  n  o  c  h  e  n  s'*. 
Freilich  können  bei  dem  W^1chstum  von  solchen  Ge- 
schwülsten im  Knochen  sich  gewisse  entzündliche  Rcactions- 
erscheinungen  einstellen,  welche  mit  der  l^ildung  von 
neuen  Knochenteilchen,  mit  der  Wucherung  von  Osteo- 
phyten  einhergehen,  und  da  sich  dieselben  gelegentlich  recht 
reichlich  entwickeln  und  so  zu  einer  beträchtlichen  Ver- 
mehrung des  Geschwulststromas  beitragen,  so  kann  es 
im  concreten  Falle  mitunter  ganz  ungemein  schwierig, 
ja  am   einzelnen    Präparat  unmöglich    werden,    die  Frage 


3-'<> 


Figur  XXI. 

Sarcoma  ossificans  vom  Kiefer.     Vergr.  70. 

1.  ZcUreiches      Geschwulstgewebe      aus      vorwiegend      si»indil 
f«»rinij^en  Klcmentcn 

2.  Knochensubstanz  mit  sternfiimiigen   Knochenzellen. 

3.  <.)>teoWastenreihen. 

4    Kiescnzellen  als  Osteoklasten  wirkend. 

ZU  entscheiden,  ob  diese  Knochenneubildung  als  eine 
entzündliche  Wucherung  von  Seiten  des  präexistenten 
Knochens  oder  als  eine  Leistung  der  Geschwulst  selbst 
anzusprechen  ist. 

Schon  früher  (s.  unter  Osteom  und  Fibrom)  haben 
wir  i^esehen,  dass  zuweilen  echte  Ossificationsprocessc 
oder  diesen  sehr  ähnliche  Vorgänge  in  verschiedenartigen 
J^indegewebsgesch Wülsten  vorkommen  können.  Ebenso 
\erni(>gen  sich  dieselben  in  Sarkomen  zu  etablieren,  und 
w  ir  l)ek()ninien  dann  nach  Analogie  des  Fibroma  ossificans 
ilas  S  a  r  c  o  ni  a  o  s  s  i  f  i  c a  n  s.  Die  Ausbildung  der  Knochen- 
sul)slanz  l)leibt  aber  dabei  häufig  nach  mehreren  Seiten 
hin  eine  niangelhafte.  Zwischen  Complexen  von  spindel- 
förmigen oder  polygonalen  Sarkomzellen  sintert  dieCirund- 
suhstan/  zu  einer  homogenen,  hyalinglänzenden  Masse 
/usanmien,  welche  eine  bälkchen-  und  netzfcirmige  Wr- 
tcilung  zeigt  und  nur  mehr  wenige  von  den  in  den  ur- 
sprüngliclicn  Spalträumen  gelegenen  Zellen  übrigbleibende 
/(Helcnicnle  von  meist  länglicher,  spindclftirmiger  (lestalt 
' I'.  H  in  sich  schliesst  (Taf.  58,  I^g.  2).  Zuweilen  zeigen  diese 
Zellen  eine  mehr  zackige  1  Beschaffenheit,  oder  sie  weisen 
selbst  zeitliche,  feinfaserige  Ausläufer  auf,  mit  denen  sie 
iinlLMeiiKnuler  sogar  anastomosieren  können.  Währenil 
aKo  so  die  Zellen  die  gr()sste  Ähnlichkeit  mit  echten 
Kno(luMikorj)eichcn  gewinnen,  bleibt  eine  entsprechende 
Aiisi^ildung  der  ( iruntlsubstanz  aus,  sie  lässt  die  lamellö.se 
Struciiir  und  die  X'erkalkung  dauernd  vermissen  und 
nahen  *^ich  in  ihrem  Aussehen  also  mehr  der  Knori>el- 
sul)>tan/  Man  bezeichnet  diese  Geschwülste  als  Sarcoma 
« » s  t  e  o  i  d  c  s.  Da  tlie  zelligcn  Inseln  zwischen  den  spongiosa- 
arligen  Halkchen  dieser  Osteoidsarkome  häufig  stark 
vascularisiert    sind,    so  weisen  sie  grosse  Ähnlichkeit  mit 
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zellreichen  Markräumen  auf.  Zuweilen  lässt  sich  besonders 
an  den  Rändern  der  osteoiden  Substanz  noch  eine  feine, 
lan|(faserige  Structur  wahrnehmen,  und  man  kann  sehen, 
wie  einzelne  Zellen,  welche  aus  dem  Verbände  des  (ie- 
schwulstparenchyms  heraustreten,  in  dasselbe  incorporiert 
werden.  (Taf.  58,  Fig.   2.)  If^J^- 

Findet  nachträglich  Verkalkung  an  der  osteoiden 
Substanz  statt,  so  treten  die  ersten  Kalkeinlagerungen 
gewöhnlich  um  die  Zellen  herum  aut  und  breiten  sich  dann 
weiter  in  der  Intercellularsubstanz  aus.  Die  Ähnlichkeit 
mit  wirklichem  Knochengewebe  wird  hierdurch  eine  noch 
mehr  hervortretende,  allein  es  fehlt  die  lamellöse  Schichtung. 

Die  Bildung  echter  Knochensubstanz  treffen  wir  aus- 
schliesslich bei  den  Geschwülsten,  welche  ihren  Ausgang 
von  der  osteogenen  Matrix  des  Skelettes  selbst  nehmen. 
Hier  haben  wir  es  mit  der  Combinationsform,  dem 
wahren  ,,Üsteo-Sarkom**  zu  thun.  Je  nach  dem  Sitz  der 
Entstehung  unterscheidet  man  periostale  und  mye- 
logene oder  centrale  Osteosarkome.  Sie  charak- 
terisieren  sich  durch  eine  gleichzeitige  Production  von 
verschiedengestaltigem  Zellmaterial  und  einer  wechselnden 
Menge  echter,  meist  spongiös  angeordneten  Knochen- 
substanz. 

Aber  bei  dem  exquisit  destructiven  Charakter  dieser 
Tumoren  kommt  es  dabei  nebenher  auch  zu  einer  Zer- 
störung des  präexi-stenten  Knochens,  und  wir  fmdcn  daher 
ganz  regelmässig  hier  nebeneinander  die  l^rscheinungen 
eines  Abbaues  des  alten  Knochens  und  eines  A  n  - 
bau  es  von  neuer  Knochensubstanz,  Processe,  welche 
nach  einem  ganz  bestimmten,  an  den  physiologischen 
Typus  sich  anlehnenden  zu  verlaufen  pflegen  und  in 
mehrfacher  Hinsicht  interessant  sind. 

Geht  die  Neubildung  vom  l*eriost  aus,  so  ist  fast 
immer  dessen  innere,  die  sogenannte  Keinischicht  beteiligt; 
das  Zellmaterial  besteht  dann  zumeist  aus  grösseren 
Spindelzellen,  welchen  Riesenzellen  in  wechselnder  Zahl 
beigemengt  sein  können.  Das  Wachstum  erfolgt  nun 
nach  zwei  Seiten,  einmal  nach  aussen  unter  Production 
von    Zellmassen    und    Apposition    von    Knochenbälkchen 

Diirck:  AUgcui.  pathulug.  Histologie.  ^2>V 
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Lymphoiarkom  der  ingninaten  LymphdrUaen ;  frisch  isolierte 
2:cllert.     Veigr.  30a 

1.  Kleine  RundxeUeii. 

2.  Grosse,  protoplaiauaeichc  Rnndzellen. 

3.  Fetthaltige  Zellen. 

4.  Kote  Blutkörperchen. 


Fiffwr  XXIU. 

Mtiltiplei   Myelom   von   den   Rippen;    frisch   isolierte    Zellen. 
Vergr.  300. 

GrORse,    runde   und  polygonale  ZeUen    reit    1-8  Kernen,    da- 
zwischen rote  Blutkörperchen. 

und  zweitens  nach  innen  g^;en  den  Skelettknodien  zu. 
In  der  ersten  Zone  sieht  man  aus  den  wuchernden  Zellen 
epithelioUle  Verbände  in  reihenformiger  Anordnung  her- 
austreteoi  welche  an  ihrer  Oberfläche  eine  verkalkende 
Knochengrundsubstanz  ausscheiden,  also  als  wahre  Osteo- 
blasten funktionieren.  VJie  bei  der  physiologischen 
Osteogncse  werden  sie  weiterhin  in  die  sich  bildenden 
Laniellens>'steme  eingeschlossen  und  zu  Ausläufer  tragen- 
den Knochenkörperchen  umgewandelt.  (Fig.  XXI.)  Die 
Resorption  des  alten  Knochens  erfolgt  durch  die 
Thätigkcit  von  als  Osteoklasten  wirkenden  Riesen- 
zelleii,  welche  eine  (lacunäre)  Kinschmelzung  mit  Bildung 
von  Ho wship*schen  Lacunen  hervorrufen  und  durch 
Spaltun[>:  der  Knochensubstanz  zwischen  den  Fibrillen, 
wobei  die  v.  R eck linghausen 'sehen  „Gitterfiguren" 
zustande  kommen,  femer  durch  die  Bildung  von  soge- 
nannten perforierenden  Kanälen,  indem  gefässhaltige 
Sarkomzellstränge  in  die  Knochensubstanz  einwachsen 
und  gleichsam  Bohrlöcher  in  derselben  herstellen.  Dadurch 
wird  die  Corticalis  zersprengt  und  mehr  und  mehr  auf- 
geK>st;  die  Geschwulst  dringt  in  die  Markhöhle  dn,  um 
hier  [;enau  nach  demselben  Typus  zu  wachsen  wie 
ausserhalb  der  Corticallamelle,  d.  h.  unter  Productinn  von 
den  Markraum  infiltrierendem  Zellmaterial  und  Ncubifchmg 
von  Knochenbälkchen  unter  gleidizeitiger  AvßH&tmtt.  und 
I'jnschmelzung  der  ehemaligen  Spongiosabestaift|bMMc9 
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Markraumes.  Bei  den  myelogen  sich  entwickelnden 
Osteosarkomen  findet  das  Wachstum  in  umgekehrter 
Reihenfolge  statt.  Die  Corticalis  wird  von  innen  heraus 
zerstört,  während  aussen  ganz  gewöhnlich  sich  eine  Art 
von  neuer  Rindenlamelle  in  Form  einer  zusammenhängen- 
den, dünnen,  pergamentartigen  Knochenschale  bildet. 
Diese  täuscht  oft  eine  durch  das  expansive  Wachstum 
der  Geschwulst  geblähte  Corticalis  vor,  aber  sie  hat  mit 
derselben  nichts  zu  thun,  sondern  ist  vielmehr  gebildet, 
nachdem  jene  schon  längst  zu  Grunde  gegangen  durch 
appositioneile  Vorgänge  von  der  eigentlichen  Tumormasse. 
Meist  hält  sie  aber  dem  Einschmelzungsprocesse  gegen- 
über nicht  genügenden  Widerstand  und  wird  später  selbst 
wieder  abgebaut,  womit  dann  an  den  langen  Röhren- 
knochen der  letzte  äussere  Halt  schwindet  und  die  zellig- 
spongiöse  Tumormasse  schrankenlos  nach  aussen  durch- 
bricht. — 

Zu  den  specifischen  Geschwülsten  des  Skeletsystems 
gehört  auch  das  sogenannte  multiple  Myelom.  Diese 
Neubildung  geht  vom  Knochenmark  und  zwar  ausschliess- 
lich vom  roten  Mark  der  ^Rippen,  Wirbel  oder  platten 
Schädelknochen  aus  und  ist  besonders  dadurch  bemerkens- 
wert, dass  sie  fast  immer  multipel  an  einer"  Reihe  von 
Knochen  gleichzeitig  auftritt.  Das  Knochenmark  wird  in 
eine  schmierige,  pulpösc,  graurote  bis  dunkelrote  Masse 
verwandelt,  die  Spongiosa  ebenso  wie  die  Corticallamellen 
der  befallenen  Skeletteile  werden  aufgelöst,  aber  die 
Geschwulst  überschreitet  fast  niemals  das  Periost,  auch 
Metastasen  sind  niemals  beobachtet  worden.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  finden  sich  gewöhnlich 
massenhafte  Rundzellen  entweder  vom  Charakter  des 
Lymphosarkoms  oder  grö.sserc  plasmareichere,  kugelige 
Zellgebilde  mit  einem  oder  noch  öfter  mit  mehreren  bläs- 
chenförmigen Kernen.  In  neuerer  Zeit  hat  man  das 
multiple  Myelom  der  aleukämischen  Lx'mphombildung 
zugerechnet.  Das  in  Fig.  XXIII  abgebildete  Präparat Fig.xxiii 
stammt  von  einem  VM  von  multiplem  Myelom  der  rechts- 
seitigen Rippen,  welches  sich  nach  einem  Trauma  ent- 
wickelt hatte. 

21» 
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Figur  XXIV. 
Pigraentaaevtts  von  der^Brusthattt  des  Neugebornen.  Vcnsr.  65. 

1.  Stratum  corncum. 

2.  Plattgedrücktes  Stratum  Malpighii. 

3.  In  die  Tiefe  reichende  Epithelstränge. 

4  Hornperlen. 

5  Nichtj)igmentiertc  Haufen  von  sogenannten  Xaevuszellcn 

6.  Naevuszcllcn  mit  reichlichem'  Pigment. 

7.  Paj)illark(>rper. 

Melanosarkom. 

Diejcni[i^en  Sarkome,  welche  ihren  Ausgang  v(^n 
pij^nicntiertcn  Bindegewebszellen  nehmen  bezw.  aus  einer 
Wucherung  solcher  hervorgehen,  werden  als  melano- 
tische  Sarkome  oder  M  e  1  a  n  o  s  a  r k  o  m  e  bezeichnet. 
iJa  pigmentierte  Bindegewebszellen  aber  ausschliesslich 
in  der  Haut  und  am  Auge  vorkommen,  so  sehen  wir 
diese  (ieschwiilste  primär  auch  nur  in  diesen  Organen 
entstehen ;  metastatisch  können  sie  allerdings  überall  im 
Korper  xorkommen,  ja  man  kann  geradezu  sagen,  dass 
(las  Melanosarkom  diejenige  Geschwulst  ist,  welche  die 
ausgebreitetsten   Metastasen  zu  bilden  pflegt. 

In  der  Haut  entstehen  die  Melanosarkome  am 
häufigsten  von  solchen  Stellen  aus,  welche  schon  eine 
L;esch\\  ulstartige  Veränderung  und  V^ermehrung/  des  nor- 
malen I  lautpigmentes  zeigen,  nämlich  von  sogenannten 
MutiernKilern  und  pigmentierten  Warzen  von  Xaevi. 
\\s  ist  daher  hier  der  Platz,  noch  einmal  auf  die  Histologie 
( lieser  T  i  g  ni  e  n  t  n  a  e  v  i  zurückzukommen.  Gewöhnlich 
handelt  es  sich  dabei  um  flache  Erhebungen,  seltener 
um   ])il/f()rmig  oder  polypcis   aufsitzende  Geschwülstchen. 

Im  Hereich  des  ganzen  Xaevus  pflegt  das  Kpithel 
-e^enüber  der  Inii^ebunir  sehr  stark  verdünnt  zu  sein. 
Das  stramm  c(M-neum  ist  zwar  gut  erhalten,  auch  die 
c\  lindrische  Basalschicht  ist  meist  über  der  ganzen  Er- 
hebung überall  gleichmässig  nachweisbar  aber  das  Stratum 
Malpighii  ist  äusserst  atrophisch  auf  ganz  wenige 
Lagen  reduciert,  die  einzelnen  Zellen  tlerselben  sehr  niedrig 
und  wenig  entfaltet,  die  hitercellularbrücken  (Stacheln  und 
Riffe)  j/eschwunden.      Als  l'rsache   dieses  Schwundes  er- 
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kennen  wir  eine  ausserordentlich  starke  Verlängerung 
und  Verbreiterung  des  Papillarkörpers.  Die  Papillen  er- 
heben sich  zu  sehr  umfänglichen  und  äusserst  zellreichen, 
breiten  Gewebskegeln,  welche  das  Epithel  vor  sich  her- 
getrieben und  dabei  durch  Überdehnung  verdünnt  haben. 
Aber  auch  die  interpapillären  Kpithelzapfen  sind  sehr  in 
Mitleidenschaft  gezogen  ;  sie  werden  durch  die  gewucherten 
Papillen  seitlich  zusammengedrückt  und  sind  vielfach 
dabei  in  die  Länge  ausgewichen,  zu  sehr  tief  in  das 
corium  reichenden,  dünnen,  leistenartigen  lunsprüngen  aus- 
gezogen. Natürlich  wird  dabei  auch  die  interpapilläre 
Hornschicht  mit  in  die  Tiefe  verlagert,  die  Zellen  der 
Schleimschicht  vielfach  über  einzelne  Partien  derselben 
zusammengepresst  und  so  die  Hornplältchen  an  manchen 
Stellen  zu  kugeligen  in  die  Epithelleisten  eingelagertenSchich- 
tungskörpern  umgewandelt  (I' ig.  XX1\^),  so  dass  wahreFiß  xxiv 
Hornperlen  hiedurch  entstehen,  genau  wie  wir  dieselben 
auch  sonst  bei  Wucherungsvorgängen  sich  bilden  sehen, 
welche  entweder  vom  ICpithel  oder  vom  Papillarkörper 
ihren  Ursprung  nehmen.  Öfters  wird  auch  an  einzelnen 
Stellen  der  Zu.sammenhang  der  in  die  Tiefe  gewucherten 
Leisten  und  Septen  mit  dem  Oberflächencpithel  aufge- 
hoben, soda.ss  man  dann  auf  einzelnen  Schnitten  in  die 
Tiefe  verlagerte  Epithelinseln  findet,  deren  V^erbindung 
mit  einem  vom  Oberflächenepithel  herabreichenden  Zell- 
strang an  einer  Stelle  auf  Serienschnitten  gewöhnlich 
noch  ersichtlich  wird. 

Das  Zellmaterial  des  gcw  iichertcn  Papillarkörpers 
besteht  nun  zumeist  aus  rundlichen  und  i)ol\'gonalen 
Elementen,  welche  nur  sehr  wenig  körnige  oder  faserige 
Intercellularsubstanz  aufweisen  und  durch  ein  stärker  ent- 
wickeltes, faseriges  Bindegewebe  zu  alveolären  Ansamm- 
lungen zusammengedrängt  werden.  Die  Abstammung 
dieser  Zellen  ist  xielfach  der  (ieijenstand  lebhafter  Con- 
troverse  gewesen.  Man  sieht  nämlich  manchmal  einen 
.scheinbaren  Zu.sammenhang  der  Alveolen  mit  in  die 
Tiefe  reichenden  l^pithelleisten  oder  mit  abgesprengten 
Epithelinseln,  und  dies  hat  dazu  geführt,  dass  diese 
Zellen,    welche    wir    hier    kurz    einmal    als    ,,Naevus- 
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Zellen**  bezeichnen  wollen ,  von  manchen  Autoren 
(Unna  und  seine  Schule)  als  Abkömnilinge  des  Epithds 
selbst  aufgefasst  worden  sind.  Ihre  Form  spricht  jeden* 
falls  nicht  dagegen ;  aber  wir  haben  ja  schon  oftmals  ge- 
sehen, wie  wenig  massgebend  diesdbe  ftir  die  Bair- 
teilung  der  Abstammung  und  Dignität  einer  Zelle  ist,  und 
man  kann  auch  hier  manchmal  am  Rande  der  Alveolen 
einen  directen  Zusanunenhang  der  grossen  in  deren  Lumen 
gelegenen  Zellen  mit  den  umgebenden  Fasern  und  den 
feinen,  spindelförmigen  Bindegewebszellen  und  damit  deren 
Zugehörigkeit  zu  Zellen  des  Coriums  nachweisen.  Oft 
sieht  man  nach  abwärts  gegen  das  Cutisgewebe  zu  einen 
unmittelbaren  Übergang  des  Inhaltes  solcher  Alveolen 
mit  dichten,  diffusen  Zellanhäufungen  an  den'tiefsten  Teilen 
der  N'ergrösserten  Papillen.  Die  Naevuszellen  sind  aber, 
wenn  auch  alveolär  angeordnet,  als  Bind^[ewebszellen 
aufzufassen.  Mrwähnt  möge  hier  werden,  dass  ftir  die- 
selben vielfach  auch  ein  Ursprung  aus  endothelialen 
iClementcn  von  Blut-  oder  Lymphgefassen  angenommen 
wurde. 

In  allen  Bestandteilen  des  Naevus  kann  nun  Pigment 
in  wechselnder  Menge  eingelagert  sein.  Fast  immer  zeigt 
schon  das  verdünnte  und  geschwundene  Epithd  eq;en- 
über  seiner  Nachbarschaft  eine  vermehrte  Pigmentierung, 
namentlich  pflegen  die  Zellen  des  cylindrischen  Basal- 
stratuiTis  ähnlich  wie  beim  Morbus  Addisonii  (cf.  Tat  20, 
V\£r.  2)  mit  braunen  Pigmentkömehen  überladen  zu  sein. 
\'or  allem  aber  sind  die  eigentlichen  Naevuszellen  eine 
I lauptablaji^erungsstätte  für  das  Pigment,  freilich  in  sehr 
unrei^elmässiger  Weise;  denn  während  einzelne  Alveolen 
nur  stark  pigmentierte  Zellen  enthalten,  können  didit 
daneben  liegende  ganz  pigmentfrei  bleiben,  oder  in  ein 
imd  derselben  Alveole  liegt  neben  vereinzelten  vollkommen 
braunschwarz  gefärbten  Zellen  eine  Mehrzahl  von  unge- 
färbten. Auch  die  örüiche  Verteilung  des  Pigmentes  nt 
recht  verschieden,  sie  betrifft  bald  mehr  dieobmn  äuBMVttli 
bald  mehr  die  tieferen  Lagen,  ausserdem  aber  findet 
sich  Pigment  fast  immer  auch  in  dem  Stroma  1  injmiiitiu< 
und  zwar  hier  zumeist  an  spindelförmige  oder  sletaghalirilge 
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Bindegevvebszellen  gebunden,  wie  wir  sie  schon  normaler- 
weise bei  starker  Hautpigmentierung  als  sogenannte 
Chrom atophoren  antreffen.  Sie  lassen  sich  bis  tief 
in  die  straffen^Bindegewebsfasern  des  unterliegenden  Cutis- 
gewebes  hinein  verfolgen,  (cf.  Taf  21,  Mg.  2  unter 
„Pigment*'.) 

Mit  geringen  Abweichungen  nun  läs.st  sich  von  clem 
Melano Sarkom   der  Haut,    wenigstens  in  dessen  An- 
fangsstadium ,    nahezu  der  gleiche  Befund  erheben.     Das 
eigentliche    Tumorparenchym    besteht    aus    polymorphen 
Zellelementen ,    welche  den  oben  beschriebenen  „Na^vu.s- 
zellen"  .sehr  ähnlich  sehen  und  häufig  auch  eine  ähnliche 
Lagerung    und    Anordnung    zeigen.      Sie    bestehen    aus 
grossen  Spindelzellen,  daneben  rundlichen  und  polygonalen 
Zellen ;    auch  Riesenzcllen    können    vereinzelt    eingestreut 
sein.    Die  Pigmentierung  ist  auch  hier  eine  sehr  unregel- 
mässige   und    fleckweise.      Das    Pigment    liegt    zunächst 
au.sschliesslich  intracellulär  in  P^orm  unendlich  feiner,  staub- 
förmiger Körnchen  bis  zu  grossen  runden  oder  zackigen 
Klumpen ,    seine  P^arbe   schwankt  vom  hellsten  Gelbgrlin 
bis    zum    tiefsten  Braunschwarz.    Die   Zellen    können    so 
dicht  damit  beladen  sein,    dass  weder  \om  Protoplasmji- 
leib    noch  vom  Zellkern    mehr   etwas   sichtbar   ist,    oder 
es  sind  nur  vereinzelte  Krümelchen  in  der  Zelle  deponiert, 
oder   der  Kern    erscheint   au.sgespart    und    die   P^arb.stoff- 
körner  liegen  kranzförmig  in  der  Zellperipherie.     Manch- 
mal sind  in  einiger  Entfernung  von  grösseren  pigmentierten 
Zcllanhäufungen  im  Corium  und  im  Cutisgewebe  unregel- 
massige,    verzweigte    Stränge    und    Züge    oder   längliche 
und    spindelförmige  Haufen    von    gefärbten    Zellen    anzu- 
treffen (Taf  60,   l'ig.   i).     Die  kleineren  derselben    .sehen  Xaf.  60. 
aus ,    als   ob   sie   aus    dem  Inhalt  \  on    mit  Pigmentzellen  ^^'  '* 
erfüllten  Lx'mphspalten  hervorgingen,    und  vielleicht  sind 
auch    die    grösseren    Stränge    so    entstanden     mit    nach- 
träglicher   ICrweiterung    dieser    Saftwege    und    Infiltration 
ihrer  Wandungen    mit   pigmentierten  '1  umorzellen.     Viel- 
fach lassen   sich  auch  gewisse  Beziehungen  zu  den  Blut- 
gefässen erkennen,  indem  kleinere  arterielle   oder  venöse 
Äste    oder  auch   Capillaren    in    förmliche  Cylindermäntel 
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Tafel  60. 


Fig.  I.     Melanosarkom  der  Haut.    Häinat.-Eosin.     Vergr.  42. 

1.  F'pidermis  mit  etwas  abgeflachtem  Papillarkörper. 

2.  Verdicktes  Cutisgewebe. 

3.  Stränge     von     stark     pigmentierten,     sternförmigen     2Scilen 
(Chromatophoren)  in  denselben. 

Fif,'.  2.    Melanosarkom  der  chorioidea.  Hämat.-Eosin.  Vergr.  300. 

1.  Spindelzellen. 

2.  Blutgefässräume. 

3.  Stark  pigmentierte  Spindelzellen. 

Tafel  61. 

I'i^.  I.  Frisch  isolierte  Zellen  aus  einem  metastatischen 
Melanosarkom  des  Peritoneums;  verschieden  grosse,  dunkle 
Pigiiientschollen.     Vergr.   280. 

^i^^  2.  Zellen  aus  einem  metastatischen  Melanosarkom  des 
Knochenmarkes;  frisch  isoliert.     Vergr.  280. 
I  )cutlichcr  Chromatophorencharaktcr. 
I  i^'    3.    Frisch  isolierter  Glomerulus   aus  der  Niere   bei  all- 
gemeiner Melanosarkomatose.    Vergr.  280. 

I  )er  j^rösscrc  Teil    der  Gefässschlingen    von    melanotischem   I*ig- 

lllCMt    «.TfuUl. 

1  ii;.  4.    Melanosarkommetastase  im  Peritoneum.  Hämat.-Fosin. 

Wrj^r.   320. 

I.    \tstarti}j^o    Verbände    von    stark    pigmentierten,    polygonalen 

Zcllc-n 
J.   <  )iK'rschnitto   von   (lefässi-n. 


\  on  ])iL^nicntriihrenden  Zellen  einj^ehüllt  sind.  Da,  wo 
(licscll)cn  mehr  xercinzelt  liefen,  sieht  man  an  denselben 
oft  eine  stcrnft)rniif^e  Confi^uration,  oder  die  länglichrunden 
Zellen  trai^en  mehrere  und  verzweigte  Ausläufer,  sodass 
milunler  L;.'m/  zierlich  «gestaltete  Gebilde  entstehen,  die 
mit  den  bekannten  Chromatophorenfiguren  die  grösste 
Ahnliekeit  aufweisen  (Taf.  60,  V\[y.  2;  Taf.  61,  Fig.  r  —3). 
We^en  der  manchmal  vorhandenen,  .schon  beim  Pigment- 
nae\  US  erwähnten  Ähnlichkeit  der  '1  umorparenchymzellen 
mit  l^])ithel/ellen  und  deren  ,,e|)ithelioider*'  Anordnung 
hat  man  früher  auch  tliese  (ieschwiilste  vom  pigmentierten 
|[aute])itlu^l  al)j:j^eleitet  und  sie  demgemäss  als  Melano- 
carcinom  bezeichnet;  aber  auch  hier  lässt  .sich  häufig 
die  IntiTcellularsubstanz  und  der  Zusammenhang  mit  dem 
umi^ebentlen  Stn^nia  nachweisen. 
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Das  melanotische  Sarkom  des  Bulbus  nimmt  seinen 
Ausgang  von  der  Pigmentschicht  der  Chorioidea;  auch 
hier  bleibt  (ähnlich  wie  bei  der  Haut  die  pigmentfiihrende 
Basalschicht  der  Epidermis)  das  Pigmentepithel  der  Retina 
immer  unbeteiligt.  Gewöhnlich  präsentiert  sich  die  Ge- 
schwulst hier  unter  dem  Bilde  des  Spindelzellensarkoms 
(Taf.  60,  Fig.  2).  Die  einzelnen  Zellen  sind  ziemlich  Taf.  60. 
grosse,  plasmareiche  Gebilde,  die  häufig  eine  exquisit 
perivasculäre  Anordnung  zeigen  und  zwar  in  der  Weise, 
dass  sie  direct  an  das  Endothel  der  Gefässchläuche  an- 
grenzen. Die  Pigmentierung  i.st  auch  hier  zumeist  eine 
ungleichmä.ssige.  Neben  ganz  pigmentfreien  Zellziigen 
liegen  solche,  in  denen  die  Zellen  nur  mehr  aus  der 
Configuration  der  Pigmenthäufchen  erkennbar  sind;  auch 
die  Kerne  können  gänzlich  unter  der  massenhaften  Pigment- 
einlagerung verschwinden  oder  die  Körnchen  sind  mehr 
an  den  Polen  der  Spindeln  concentriert ,  während  die 
kernhaltige  Mitte  des  Zelleibes  keine  oder  nur  wenige 
Pigmentgranula  aufweist.  Die  Farbe  derselben  ist  meistens 
eine  gelbbräunliche,  weit  .seltener  eine  schwarzbraune, 
wie  sie  an  der  Haut  häufig  vorkommt.  Zuweilen  sind 
neben  den  .spindelförmigen  Elementen  auch  verzweigte, 
sternförmige  vorhanden,  welche  an  die  (lestalt  der  nor- 
malen Chromatophoren  erinnern ;  Querschnitte  durch  die 
Spindeln  können  Rundzellen  xortäuschen. 

Bekannt  ist  die  colo.ssale  .Ausbreitung  der  Meta.stasen, 
welche  die  Pigmentsarkome  im  Körper  setzen.  Es  gibt 
kaum  ein  Organ,  welches  von  denselben  nicht  befallen 
werden  könnte,  gelegentlich  ist  aber  ihre  ICntwicklung 
eine  .so  universelle,  tlas  man  eine  förmliche  Überschwem- 
mung mit  .solchen  Geschwulstkeimen  annehmen  muss. 
Auch  hiebei  ist  die  Verbreitung  des  Pigmentes  wieder 
eine  höch.st  wechselnde  und  merkwürdige.  Zuweilen  wird 
das  Pigment  als  solches  im  K^irper  di.sseminirt,  es  wird  in 
der  Intima  der  Blutgefässe  niedergeschlagen,  wo  es  zu  um- 
schriebener, brauner  Meckenbildung  oder  zu  diffuser 
Verfärbung  X'eranla.ssung  gibt,  oder  es  findet  eine  ma.ssen- 
hafte  Ablagerung  desselben  in  den  Nieren  statt,  deren 
Epithel ien    sich    im    Bereich    der    gewundenen    und    der 


L;cri'iLTi  n.'irnkanälcheii  ilirtus  mit  dem  Farbstoff  i inhibieren 
-  I>ii  II,  Taf.  80  .  Kr  erscheint  dann  natürlich  auch  im 
H.irn  ML-hiiuirie  und  j^nbt  hier  Veranlassung  zu  einer 
-(•hnuiiziL;-ijraLmL(raucnVerrarbunj:j  desselben.  Die  (ilomeruli 
L-r-chciiK-n  h\<\^  cilun  elxMi falls  mit  dem  Farbstoff  dicht 
erfüllt,  die  einzelnen  Geiasschlingen  geradezu  mit  Pig- 
Tnentthr«^»nil)en  aiis.LCC'^topft ,  welche  hier  dunkelbraune. 
w  iirstf«  »rmiL^e  K«  »rj ler  darstellen,  auch  die  B  o  \\  m  a  n  'sehen 
K.'i]>sein  siinl  v«»n  der  gleichen   Masse  eingenommen. 

<  oftmals  werden  besonders  auch  Milz  und  Knochen- 
mark \(»n  dein  metastatischen  Pigment  oder  auch  von 
1  ;iin«»nna>-e  selbst  überschwemmt.  .\uch  in  den  Metastasen 
i-t  manchmal  der  ursprüngliche  Character  der  (leschwulsl- 
zcllen  iv'ch  gut  gewahrt.  So  stellt  Taf.  61,  Fig.  2 
i-"!ierie  /eilen  aus  Meta^ta.sen  im  Knochenmark  dar,  an 
denen  n'"h  -^ehr  «Icutlich  der  Typus  der  mit  Fortsätzen 
'. -vT-elienen   <.  hnimatoph<»ren  ersichtlich  ist. 

l,:n«j  rlem  Melanosarkom  \ erwandte  (leschwulstart 
-t'üt  <las  (  hiorom  <lar.  Dasselbe  entsteht  meistens  vom 
l'L:':'»-r  S(  hiidelknochen,  Rippen,  Wirbelsäule)  (Risel) 
'•'i«!  f. II  fleni  Knochenmark  und  zeichnet  sich  durch 
c  ine  «  hara!;teri>ti<che  (rrünfarbung  seines  Parenchvms  aus. 
\)i'V  l\ir!»-t'.rV  i>t  am  deutlichsten  ausgesprochen  bei  ganz 
!ri-«  her  liüer-urhiing,  blasst  später  an  der  Luft  stark  al) 
;in(l  .  rr-rlvv\  indet  auch  in  c<>n>ervierten  Präparaten  meistens 
\  ••i;.;;;:i,ii-.  Im  wesentlichen  besteht  die  Geschwulst  aus 
<  :i  '  '  :ni-(  n,  niei^t  rundlichen  /eilen  vom  Charakter  der 
I  \  1  ■  Iv  M  \  teil,  -a-lej/entlich  kommen  jeiloch  auch  mehr- 
kr!i:.^i  und  pn'i'»i>lasmarcicliere  Kundzellen  vor.  Wegen 
•  iiiM  Aifhaue-  wurde  die  Neubildung  den  Lyinpho- 
-ark"nirn  in  die  Seite  gestellt  »  v.  Recklinghausen). 
Ihr  ljVi>'.rluinL;^\\eiM'  des  Pigmentes  ist  unklar;  während 
n) an»  lii  \iiiMren  <lassell>e  für  eine  Parenchvmfarbe  halten. 
.!'!  \  "11  anderen  dessen  l'.ntsteliung  auf  veränderten 
niuMari)>>i<  itV  /miu'kgeführt  und  zwar  hauptsächlich  aus 
<!rin  <  Irimde,  weil  diese  ( ie>chwulstform  häufig  bei  gleich- 
/»  itiL^m  lak  rank  untren  des  Blutes  und  der  blutbildenden 
Anj^araie  mit  X'erarmung  an  roten  Blutkörperchen  und 
I  Iamo;,'li»l)in   «»eünKleii   wurde. 


Epitheliale  Neubildungen. 

Unter  epithelialen  Neubildungen  verstehen 
wir  Tumoren,  deren  histologischer  Charakter  wesentlich 
durch  die  Beteiligung  von  Kpithelgewebe  an  der  Pro- 
liferation beeinflusst  wird.  Da  jedoch  das  einfache  Epithel 
stets  eine  hinfällige  Bildung  ist,  welche  zu  ihrer  Kxistenz 
immer  eine  gewisse  Menge  von  Stützsubstanz  und  von 
Blutgefässen  zu  ihrer  Ernährung  bedarf,  so  ist  klar,  dass 
rein  epitheliale  Geschwülste,  d.  h.  solche,  die  sich  ausschliess- 
lich aus  Epithelneubildung  aufbauen,  nicht  vorkommen 
können,  sondern  dass  wir  es  bei  den  epithelialen  Neu- 
bildungen immer  mit  einer  Combination  von  Epithel 
und  einer  wechselnden  Menge  von  (^efäss- 
b  i  n  d  e  g e  w c  b  e  zu  thun  haben  müssen.  Es  entsteht 
also  hiedurch  ein  sehr  deutlich  ausgesprochenes  Stroma, 
welches  sich  von  dem  aus  dem  gewucherten  Epithel 
hervorgegangenen  Geschwulstparenchym  scharf  absetzt, 
und  man  hat  daher  diese  Geschwülste  wegen  ihrer  Ähnlich- 
keit mit  aus  verschiedenem  Gew  ebe  aufgebauten  Organen 
im  Gegensatz  zu  den  aus  einer  einzigen  (lewebsart  be- 
stehenden (histioiden  Geschwülsten)  als  organoide 
Tumoren  bezeichnet.  Aber  wir  haben  schon  bei  der 
Besprechung  der  Bimlesubstanzgeschwülste  mehrfach  ge- 
sehen, dass  diese  Unterscheidung  durchaus  nicht  immer 
so  scharf  durchzuführen  ist ;  denn  auch  bei  vielen  Sarkom- 
arten Hess  sich  sehr  deutlich  eine  eigentlich  wuchernde 
Geschwulstmasse  und  ein  gleichzeitig  mitwachsendes  Stütz- 
gewebe erkennen,  wobei  die  Trennung  in  Parenchym  und 
Stroma  um  so  deutlicher  zu  Tage  trat,  je  weiter  sich 
das  eigentliche  Geschwulstgewebe  von  dem  Charakter 
des  einfachen  fibrillären  Bindegewebes  entfernte.  Aber 
diese  Unterscheidung  in  Geschwulstparenchym  und  Stroma 


ist  bei  den  Bindesubstanz^eschwülsten  doch  nvir  eine 
durch  die  morphologischen  Thatsachen  berechtigte.  Die 
Zellen  des  s<.>genannten  Gesell  wulstparenchyms  zeigen 
.'illerdings  nur  mehr  eine  sehr  geringe  Ähnlichkeit  mit 
echten  Hindegewebszellen,  aber  ihrer  Abstammung  nach 
stellen  sie  doch  nur  Abkömmlinge  des  Mesenchyms  dar, 
wie  die  Stromaelemente.  Bei  den  epithelialen  runn>rcn 
dagegen  ist  die  lunteilung  in  Geschwulstparenchym  uml 
Slroina  auch  eine  entwicklungsgeschichtlich  berechtigte, 
indem  das  erstere  stets  von  nichtmesenchvmatösen  Keimen 
geliefert  wird. 

I )ie  Verteilung  von  Rindegewebe  und  l^Lpithel  k.ann 
eine  sehr  ungleichmässige  und  ungleichwertigc  sein.  Sinil 
beide  Componenten  gleiehmässig  an  dem  .Aufbau  des 
Tumors  beteiligt  und  zwar  in  der  Weise,  wie  wir  es 
auch  in  <ler  histologischen  Structur  der  normalen  (Vgane 
^elun,  wird  also  die  Geschwulstentwicklung  wesentlich  von 
(Icni  Hindcgewebswachstum  mitbedingt,  so  entstehen  die 
som-nanntcn  t  i  broep  it hei  ial  en  Geschwülste,  welche 
in  ihrem  Hau  normale  Bildungen  iWs  Körpers  wiederholen. 
I',])ithcl  und  Bindegewebe  haben  in  diesen  ( rcschwülsten 
irncn  iimi^tn  C'ontact  gewahrt,  welcher  sie  zum  Aufbau 
\<>n  K«>ri)rrorganen  befähigt.  Dagegen  kann  das  epithel 
auch  von  dem  Bindegewebe  \'ollstiindig  unabhängig 
w  uclicrn  lind  hiedurch  der  Neubildung  allein  .seinen  Stempel 
.niftirückcn,  indem  es  in  regelloser  und  atypischer  Weise 
in  da^  umgebende  Gewebe  eindringt.  Natürlich  bedarf 
da-  l'.]>itlu'l  auch  zu  seiner  Mxi.stenz  einer  gewi.ssen 
Mcn-^c  \(«n  gefiisst ragender  Stützsubstanz,  ja  dieselbe 
1  ann  -^'>Liar  überaus  mächtig  entwickelt  .sein;  aber  der 
Gr-chw  nlstcharakter  wird  dabei  nicht  von  der  Menge 
de-  lK't('iliu;tcn  T.])ithel-  und  Bindegewebes  bestimmt, 
^'»udrin  \  Oll  dem  X'erhalten  des  ersteren  gegenüber 
meiner  Naehbarsi^haft  und  im  Vergleich  zu  normalen 
I  .])iiheii)il(hinL;en.  Diejenigen  histioiden  Tumoren,  in 
\\el(h«-n  (las  Mpithel  (begleitet  \nn  mehr  oder  weniger 
r>indegi\\el)el  <lestruierend  in  die  Nachbargewebe  ein- 
wachst lind  in  seinen  Lagebeziehungen  einen  atypischen 
("harakter   anninmit   werden  als  C  a  r  c  i  n  o  m  e  bezeichnet. 
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Fibro-epitheliale  Geschwülste. 

Die  fibro-cpithelialen  (leschwülste  können  ihren  Aus- 
gang entweder  von  der  äusseren  Haut  und  den  Schleim- 
häuten nehmen,  oder  vom  Drüsenepithel.  In  beiden 
Fällen  entstehen  Combinationstumoren,  welche  entweder 
einen  papillären  Bau  aufweisen  und  dann  als  Papillome 
oder  papilläre  Epitheliome  bezeichnet  werden,  oder 
sie  können  drüsenähnliche  Structuren  darstellen,  wodurch 
die  Adenome  entstehen.  Secundär  können  in  Ade- 
nomen und  namentlich  in  cystisch  erweiterten  Hohlräumen 
derselben  wiederum  papilläre  Erhebungen  des  Rinde- 
gewebes sich  bilden,  welche  das  ICpithel  vor  sich  her- 
treiben, in  das  Lumen  der  Hohlräume  einstülpen  und 
dann  zur  Bildung  der  sogenannten  papillären  Ade- 
nome Veranla.s.sung  geben. 

I.  Papilläre  Epitheliome. 

Die  papillären  li^pitheliome  oder  l^apillome  leiten 
ihre  Entstehung  aus  einer  primären  Wucherung  des 
Papillarkörpers  oder  des  submucösen  Gewebes  ab.  Es 
ist  nicht  zu  verkennen,  dass  in  sehr  vielen  in  diese  Kate- 
gorie gehörenden  (ieschwülsten  das  l^pithelgewebe  derart 
im  Überschuss  ist,  dass  demselben  bei  der  ersten  Anlage 
der  Neubildung  eine  primäre  Rolle  zuzukommen  scheint, 
allein  die  genauere  Untersuchung  ergibt  in  allen  l^^ällen 
auch  bei  noch  .so  voluminösen  Ansammlungen  von  l^Ipithcl 
ein  centrales  Gerüst  von  Bindesubstanz,  w  eiche  bestimmte 
\'eränderungen  aufweist,  sodass  derselben  wohl  die  Initia- 
tive zur  Bildung  der  Geschwulst  zuerkannt  werden  muss. 
Im  einfachsten  Pralle  bilden  sich  aus  dem  Bindei/ewebe 
einfache  Zapfen,  wo  ein  eigentlicher  Papillarkörper  fehlt, 
oder  X'erlängerungen  der  Papillen,  wo  solche  vorhanden 
sind.  Die  letzteren  können  dal)ei  allerdings  zu  ausser- 
ordentlicher Länge  auswachsen  und  auch  sonst  ein  von 
der  Norm  weit  al) weichendes  W*rhalten  zeigen,  indem 
sie  oftmals  besonders  breit  oder  baumartig  verästelt 
oder  an  ihrer  Spitze  keulenförmig  aufgetrieben  erscheinen, 
gelegentlich  auch  gewundene  und  untereinander  anastomo- 
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Tafel  »2. 

I:::.  I.    Adenoma  tubuläre  der  Mamma.  Hämat.  Ko>iii.  \cr|^r.  So. 

1.  /rlirtichcs  l»indej;ewel)e 

2.  1  »rn>oiitul>uii  mit  teilweise  nichrzclli;;cn   Wainlunj^en 

i  :^    2.   Adenoma  tubuläre  fibromatosum  der  Mamma.  Iläm^tt  - 

«  »r.int:». .      ^  ^"r;^r.  So 

1.  Zcllrciclio    P>in«lej;e\vel»c. 

2,  /...-:i:iiiiun;^<.''irin:kle.   teiK   cin^fNlüIpte   Driiseiiluliuli. 

^icrcndc  Hil( Innigen  darstellen.     In  iilicn   I-^allen  sind   diese 
al)n«>rmen  ra])iilenbiidiinL;en  die  Trauer  von  Hliitj^cTässen, 
tue  <»rtin.'d>  eine  i^anz  ausseronlentliche  I'Jitw icklunj^  auf- 
wei-en   k«»nnen.  so  dass  förmliche  Netze  von  solchen  enl- 
-t'licn    ind  das  hei^leitende  l^indei;e\vebe  dadurch   in  den 
I  linlrrL;rund  irill  i'l'af.  6;,   I-'ij^.  I).      Mieraiis    erklärt    sich 
<'.i<;    aii-L;c^|)n)cliene    Neii^iini;    \  ieler    in    diese    Kate^<»rie 
i^lIi   iil;!.!^   nildiMiL^^en    zu  nfinials  reclit  ausj^edehnten  Bin- 
:.inL,Lii     /.   H.    nia>eiipaj)ill(»nie'<.      1  )as    Kpithel    wird    \i)i 
t!rn    ra|>iil«>nicn   in   die   I  lohe  i^ehoben   und  zu  einer   \'er 
•^".--crunL;   >einer  i  )l)ernäche  aui^etrieben,  indem   es  allen 
\'Lr/\\LiL;nn.L;Ln,   W-rläni^erunj^en    und    \'erbreitunt;en    de> 
r.n{erli(L;eii(!un  (ie\\el)es   Inli^aüi   muss,  aber  es  kann  ilabei 
-i.il )>t   rinr  au*->er<»rdentlich  verschiedene  MntwickliniLT  auf- 

•ci-cr..   \ « '11   einein  einfachen,   einschichtij^^en  Lbcrzui;  hi-- 
.'■1       •ii-rnuin      \  ielschichtii^en      Hilduni^en,      welche     die 
-  :  cnraunie  /w  Indien  Ijenachbarten  Tapillen  oder  deren 
'  ■<  iL,i.r;^vn  \  <»l;k»>nnnen  ausfüllen  und  auf  diese  \\'ei>e 
::    ■.     -Miki  ;•    /rrkluftunL;    <le>   l'apillarkr>rpers    die    Ober- 

"...  l.r  uni..!'.eriM  .L;latl  j^e.sialten.  Im  letzteren  l'alle  nui<> 
•  ".MMi  ■:;i:.;r";it;h  im  l]]>ilhel  i;ei;enüber  der  Norm  eine  be- 
'.r;:^!;.:r  \'«  rnu'hrunL;  der  Schichten  Platz  greifen.  Auf 
1  >.:i  (  ii-.'hiMten  wird  dabei  liäufiL,^  ein  aclives,  zapfenarlii;e> 
\  ■'■..•  :'i^r;'.  de-  l',])i:heK  in  ilas  unlerliei.(ende  Hindet.^e\\ebe 

•  :.,<•.-.'.■:;    ^vcnn    man    aber    cla-  n"rmale  Ni\eau  iles 
-  •<:(.  :i«^  Ix.  riicK-ichtiL;t,  ><»  erla  nnl  man   fast  in  allen 
d.i-  r.i)idul  nach  abwärt-  >cine  physiolo^isdie 
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it     "der    «loch    liiu'hslens    i;anz    iinl)edeulend 


..'  K  f-v  hiitien   h.it. 

hie     liautl-^ie    Statte     der     Ijitwickluiij^    dcrartij^cr 
iKijuIl.iivr   L])itheii<»me  i-t    ilie  Haut,    und  wir  bezeichnen 
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hier  solche  Bildungen  als  Warzen  oder  Verrucae. 
Die  gemeinsame  Kigentümlichkeit  derselben  ist  die  locale 
Hyperplasie  des  Papillarkörpers.  Dieselbe  kann  sehr  ver- 
schiedene Ausbildungsgrade  zeigen.  ICntwedcr  es  handelt 
sich  um  brcitbasig  aufsitzende,  stumpfkegelfcirmige  Er- 
hebungen, welche  von  wenig  veränderter  oder  verdickter 
Epidermis  überzogen  sind,  dann  entstehen  die  flachen 
oder  kugeligen  Warzen.  Der  Papillarkörper  kann  aber 
auch  eine  aus.serordentliche  Verlängerung  und  Bildung 
schlanker,  oftmals  an  der  Spitze  mehrfach  verzweigter 
Ausläufer  zeigen,  zwischen  denen  das  Epithel  sich  ein- 
senkt oder  die  Abstände  überbrückt  (Taf.  66,  V'ig.  2).  Taf.66. 
Wenn  dasselbe  dabei  \'on  der  Basis  der  lang  au.sgezogenen 
Papillen  bis  zur  Oberfläche  vorhanden  ist,  so  müssen 
seine  Schichten  natürlicli  stark  vermehrt  werden,  es  kommt 
dabei  zu  vielfachen  lunsenkungcn,  zu  l^'ahungen  und  zu 
Spaltbildungen  im  l^pithelgewebe,  und  da  die  einzelnen 
Schichten  im  allgemeinen  ihren  histologischen  Charakter 
beibehalten,  .so  entstehen  auf  die.se  Weise  oftmals  in  die 
Tiefe  verlagerte  concentrische  Schichtungen,  welche  in 
der  Richtung  von  innen  nach  au.ssen  den.selben  Bau  auf- 
wei.sen,  wie  die  normale  ICpidermis  in  der  Richtung  von 
oben  nach  unten.  So  können  also  perlartige  (lebilde 
zustande  kommen,  in  denen  eine  aus.serordentlich  starke 
Ausbildung  der  Ilornschicht  zu  erkennen  ist.  Dieselbe 
stellt  sich  in  l'onn  von  concentri.schen,  streifigen,  hellen 
Kugeln  dar,  die  infolge  der  starken  Einfaltung  oftmals 
bis  an  die  Basis  des  raj>illark()rpers  herabgeraten  können. 
Da  die  Verzweigungen  dc>  Papillarkörjjers  natürlich  durch 
alle  Ebenen  des  Raumes  geschehen,  .so  entstehen  in  Schnitt- 
präparaten häufig  runtlliche  Querschnitte  von  gefä.ss- 
führenden  Papillen,  welche  allseitig  von  1 'Epithel  umgeben 
erscheinen  (Taf.  66,   Fig.  2  u.  3).  l^lVu  i. 

Gelegentlich  konunt  es  zu  starken  Zerklüftungen  in 
den  dicken  lq)ithellagcn,  besonders  in  deren  trockenen 
oberen,  verhornten  .Schichten ;  durch  leichte  traumatische 
Einwirkungen  k< innen  auch  die  tieferen  Schichten  und 
der  Papillarkörper  eingeri.ssen  werden,  und  es  findet  dann 
oftmals    nychträgiich    ein    lündringen    von    iMitzündung.s- 
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LTrcL^crn  statt.  Auf  diese  Weise  kann  es  secunclar  zu 
entziindlichen  Erscheinungen  in  dem  bewucherten  Papillar- 
k()rper  kommen,  ja  es  können  förmliche  Vereiterungen 
\()n  Warzen  unter  starker  Durchsetzung  der  Hpithel- 
schichten  mit  Lcukocyten  eintreten.  Bisweilen  ist  die 
Mitbeteiligung  der  einzelnen  lilpithelschichten  eine  sehr 
unglcichmässige.  Auf  ein  mehr  oder  minder  deutlich 
ausgesprochenes  cylindrisches  Kasalstratum  folgt  eine  un- 
gemein starke  Vermehrung  der  Zellen  des  Stratum  spino- 
sum,  der  Stachel-  und  Riffzellen  des  rete  Malpighii 
( A  k  a  n  t  h  o  m  e).  Dieselben  quellen  dabei  zu  .selir  umfang 
reichen  blassen  (lebilden  auf;  manchmal  sammeln  sich 
Müssigkcitstropfen  in  Vacuolen  derselben  an  und  pressen 
ilic  Kerne  halbmondförmig  an  die  Zellwandungen  an 
(rii\  salidenbildung).  Das  .Stratum  corneum  kann  mitunter 
nur  ganz  schwach  entwickelt  sein.  In  anderen  l^^ällen 
findet  umgekehrt  eine  ganz  ausserordentliche  Entwicklung 
(Ur  Ilornscliicht  statt;  über  einem  niedrigen  rete  Malpighii 
hrtMlet  sich  dieselbe  in  r\>rm  von  sehr  zahlreichen,  welligen, 
die  l'orm  der  l'nterlage  wiederholenden  Schichten  aus. 
Auf  diese  W  eise  können  locale,  mächtige  Hyperplasien 
(Kr  llornsiii)stanz  entstehen  (icht  h  vo  tische  Haut- 
war/enl,  welche  h«äuf"ig  schon  angeboren  vorkommen 
i/iegler',  oder  es  bilden  sich  fiirmliche,  hornähnliche 
I  I.uitanlKinge,  in  denen  die  llornsubstanz  eine  Dicke  von 
nielir^ren  Centimetern  erreichen  kann  (Hauthorn, 
(  ( >  r  n  u  i  u  t  a  n  e  u  ni).  Die  hi.stologische  L-nter.*;uchung 
mit  Ililfe  der  <  irani'schen  Methode  (lernst)  ergibt  mei.stens 
ein  ploi/liclies  IJnsetzen  der  Keratinkügelchen  in  den 
-•bersten  Schiebten  des  rete  Malpighii  inul  eine  gleich- 
th^issIl;«'  \  irliornung  der  darüber  gelagerten  Schichten. 
/u\\  eilen  zeigt  der  rapil]arknrj)er  auch  in  .solchen  Haut- 
li  'inern  eine  ungemein  lange  Entwicklung,  .sodass  wohl 
in-en«  »innien  werden  nuiss,  dass  auch  die.se  Bildungen 
piiniiM  ;iu^  W  uelierungen  des  bintlegewebigen  Teiles  iler 
1  laut    lier\(>rL!ehen. 

hl  \  ielen  [-'allen  sind  |)rinKU'  entzündliche  Verän- 
derungen im  (.'(jrium  und  im  Cuti.sgewebe  an  den  Stellen 
n.ieliw<isi>,ir,    an    denen    sich    papilliire    lilpitheliome    ge- 


337 

bildet  haben.  ICin  Beispiel  hiefiir  stellen  namentlich  die 
sogenannten  spitzen  Condylome  dar,  welche  sich  mit 
Vorliebe  bei  chronischen  Katarrhen  der  Urethra,  Vagina 
oder  des  Rectums  an  den  Schleimhautiibergängen  dieser 
Organe  in  die  äussere  Haut  etablieren  (Taf.  67,  Fig.  I  Jf^f^', 
und  2).  Der  Papillarkörper  zeigt  dabei  vielfach  klein- 
zellige Infiltration;  in  dem  Bindegewebe  sind  oftmals 
jugendliche  Formen  von  Bindegeweb.szellen  erkennbar, 
die  (lefässe  sind  dilatiert  und  weisen  oft  reichliche  Leuko- 
cyten  auf.  Die  mächtigen  Hyperplasien  der  Epidermis 
sind  bei  diesen  Bildungen  hauptsächlich  auf  Rechnung 
des  rete  Malpighii  zu  setzen,  während  die  Hornschicht 
gewöhnlich  nur  geringe  Entwicklung  aufweist.  Zuweilen 
finden  sich  auch  in  dem  Epithel  ^\nsammlungen  von 
Leukocyten,  oder  die  Zellen  sind  infolge  des  reichlich 
durchtretenden  .serösen  Ex.sudates  teils  verquollen,  teils 
auseinandergedrängt. 

An  den  Schleimhäuten  bilden  sich  meistens  die  so- 
genannten weichen,  papillären  Epitheliome;  auch  hier  ist 
die  (irenze  zwischen  echten,  autonomen  Ge.schwülsten 
und  secundären  l^ildungen  auf  Grund  chronisch-entzünd- 
licher Aflfcctionen  schwierig  zu  ziehen,  indem  sehr  häufig 
letztere  offenbar  die  Veranlassung  zur  localen  Hyper- 
l>lasie  des  Schleimhautbindegewebes  und  zur  secundären 
Vortreibung  des  Epithels  geben.  So  entstehen  z.  B.  in 
der  Nase  jene  bekannten  polypösen  Bildungen  (Taf.  43), 
welche  bereits  oben  bei  den  Fibromen  besprochen .  wur- 
den. Auch  hiebei  kann  es  gelegentlich  zu  Wucherungen 
des  Epithels,  namentlich  an  den  gleichzeitig  mit  dem 
Deckepithel  in  die  Höhe  gehobenen  Driisenepithelien 
kommen.  Dieselben  .stellen  tiefe,  buchtige  ICinsenkungen 
oder  vielfach  gewundene  Schläuche  dar,  zeigen  also 
gleichfalls  eine  W^rgrösserung  ihrer  Oberfläche,  oftmals 
verbunden  mit  besonders  reichlicher  Production  von 
Becherzellen.  Das  Stronia  dieser  (icschwülste  ist  meistens 
ausserordentlich  weich,  succulent,  die  T^asern  sind  durch 
Odemflüssigkeit  au.seinandergedrängt,  ja  manchmal  zeigt 
die  Intercellularsubstanz  eine  wirkliche  (durch  E.ssigsäure 
nachweisbare)  Verschleimung  und    die  Bindegewebszellen 
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den  bekannten  stern(c)rmi^en  Bau  tles  Myxomfjewebes 
(Fi^.  XIj.  Dazwischen  finden  sich  reichlich  Leukocyten 
und  oftmals  sehr  zahlreiche  Rundzellen  vom  Charakter 
der  eosinophilen  Zellen.  Auch  im  Kehlkopf  und  in  der 
Luftrohre  sowie  im  Magen  und  Darmkanal  können  auf 
diese  Weise  lilxcresccnzen  auftreten,  welche  durch  localc 
Wucherunj^en  des  Schleimhautbindegewebes  bedingt  sind 
und  von  einer  Vermehrung  und  Oberflächen vergrösserung 
des  darüberlicgenden  Iq^ithels  sowie  der  in  Mitleiden- 
schaft gezogenen  drüsigen  Teile  begleitet  werden. 

Papilläre  l^j)itheliome  von  sehr  charakteristischem 
J^au  entstehen  in  der  Harnblase;  sie  zeigen  meistens 
ein  ausserordentlich  zartes,  von  sehr  dünnwandigen  (le- 
fässcii  durchzogenes  und  weit  verzw'eigtes  Stroma ;  das- 
selbe wird  in  allen  Teilen  überkleidet  von  einem  ge- 
schichteten I^])ithel,  welches  der  Form  seiner  Zellen  nach 
den  unteren  und  mittleren  Schichten  des  Harnblasen- 
Schleimhauiepithels  entspricht  (sogenanntes  Zotten- 
])  a  ])  il  1  o  ni  d  er  B 1  a  se)  und  bisweilen  an  den  Spitzen 
der  ra])illen  sehr  lang  ausgezogene,  spindelförmige  Zell- 
indix'iducii  aufweisen  kann.  Häufig  konmit  es  während 
tlcs  Lehens  zu  einer  partiellen  Ablcisung  von  einzelnen 
IcMJchen  dieser  zottenartigen  Bildungen,  wodurch  infolge 
des  i^r<  )^sen  (icfässreichtums  manchmal  erhebliche  Blu- 
tniiLicn  zustande  kommen  kc>nnen.  Zuweilen  können  in- 
folge \  oll  .Stieldrehungen  einzelner  Zotten  abgestos.sene 
( iescliwulstleile  nekrotisch  werden  und  zeigen  dann  meistens 
la^ch  (ine  Incrustation  mit  harnsauren  Salzen.  Auch  in 
(Un  oi)Lrcn  Teilen  der  Harnwege,  in  <len  Ureteren  uml 
im  XicrenhecktMi  k(Mnmen  solche  zottige  Fpitheliome  vor, 
ebenso  zuweilen  im  Llerus.  In  der  ( iallenblase  und  in  den 
-los^rn  (iallenwegen  kann  die  Schleimhaut  mitunter  dicht 
\  Oll  kleinen  warzchen  formigen  1  Erhebungen  be.setzt  sein,  die 
si(  h  aus  einem  zarten  Bindcgewebsgerüst  und  einem  dünnen 
L])itlielul)erzug  zusammensetzen.     K'holecystitis  polyposa.) 

II.  Adenom. 

Auch  die  atlenomatösen  l^ildungen  gehen  aus    einer 
( 'ombinati(»n    \on    Bindegewebe    und  Kpithelgewebe  her- 
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vor.  Zur  Wahrung  des  Geschwulstcharakters  ist  eine 
gleichmässige  Beteiligung  <.ler  beiden  Gewebsarten  in 
Bezug  auf  die  Ausbreitung  erforderlich,  doch  scheint  der 
Ursprung  dieser  Geschwülste  in  allen  F*ällen  auf  eine 
primäre  Wucherung  des  Epithelgewebes  zurückzuführen 
zu  sein.  Dasselbe  senkt  sich  bei  seiner  Vermehrung  in 
die  Spalten  des  umgebenden  Rindegewebes  ein,  wird 
aber  augenblicklich  begleitet  von  einer  gewissen  Menge 
von  l^indegewebe,  welches  sich  dem  neugebildeten  Epithel- 
lager innig  anschmiegt ;  ja  man  hat  geradezu  eine  soge- 
nannte tactile  Sensibilität  des  letzteren  dabei  ange- 
nommen (Borst).  Als  Ausgangspunkt  der  Adenome 
kommen  stets  drüsige  Organe  in  Betracht  und  zwar  in 
erster  Linie  die  grossen  parenchymatösen  Drüsen  des 
Körpers,  Mamma,  Nieren,  Ovarien,  Leber,  Hoden  oder 
Schleimhautdrüsen  des  Magen  und  Darmkanals,  des  L^terus, 
des  Respirationstractus  und  endlich  die  Hautdrüsen.  Die 
Beteiligung  des  Bindegewebes  kann  auch  hier  quantitativ 
und  qualitativ  eine  recht  verschiedenartige  sein.  An 
Menge  kann  dasselbe  die  neugebildeten  It^pithelbestand- 
teile  so  weit  überragen,  dass  man  von  primären  Fibromen 
gesprochen  hat.  Es  kann  andererseits  hinter  den  reichlich 
gebildeten  Drüsenräumen  in  .seiner  Ausbildung  zurück- 
bleiben. Stets  aber  sind  alle  epithelialen  Bildungen  des 
Adenoms  von  einem  continuierlichen  BindegeweKsIager  um- 
geben ;  häufig  lässt  sich  die  Ausbildung  einer  richtigen  tunica 
propria  dabei  nachweisen,  welcher  die  Epithelzellen  ganz 
ebenso  wie  die  normalen  drüsigen  Ciebilden  aufsitzen. 
Zuweilen  ist  das  Stroma  sehr  derb,  faserreich,  von  spär- 
lichen, kleinen  Spindelzellen  durchsetzt,  die  F'asern  stellen- 
weise von  dichtem,  sklerotischem,  oftmals  sogar  hyalinem 
Gefüge;  andererseits  kommen  bisweilen  Adenome  mit 
.sehr  zellreichem  und  zarten,  reticulär  gefügtem  Stroma  vor, 
in  dessen  Maschen  sich  reichlich  Wanderzellen,  namentlich 
auch  eosinophile  Zellen  nachweisen  lassen  und  dessen  fixe 
Zellen  aus  grossen  Sj)indeln  oder  sternförmigen,  proto- 
plasmareichen Gebilden  bestehen.  Durch  Ansammlung 
von  ödematöser  Flüssigkeit  kann  es  zu  Verquellung  des 
Interstitiums    oder    durch    Metaplasie   der   Grundsubstanz 
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Figur  XXV. 


Adenoma  pericanaliculare  der  Mamma.    Vergor.  So. 

1.  Zusammengedrückte  Drüsentubuli. 

2.  Anschnitte  von  solchen. 

3.  Pcricanaliculär    angeordnetes,    concentrisch-streifiges     Binde* 
j^ewebe. 

4.  inutgefäss. 

Figur  XXVL 

Adenoma  intracanalicalare  mammae.    Vei^^r.  280 

1.  Drüsentubulus    durch    einwuchemdes    Bindegewebe    (3)    ein- 

{gestülpt. 

2.  l'mbiegungsstelle  des  Epithels. 

4.  Eosinoi)hile  Zellen  im  Bindegewebe. 

Tatel  6a. 

1  ii;.  I.    Aus  einem  papillären  Cystadenom  des  Ovars,  Quer- 
schnitt einer  Papille.     Hämat.-Eosin.     Vergr.  220. 

1.  KpitliclbclaiJ^. 

2.  ljiiJ(lL\t(eN\ebe. 

3.  Injicierte   (iefässe. 

Ml,'.  2.    Aus  einem  papillären  Cystadenom  des  Ovars.  Hämat  • 

El  »bin.      \  Vrj^r.   80. 

1.  Uiiidc^ewebc. 

2.  < 'vslenlumcn. 

3.  L'iii<lcj.(ewebspu])ille,  das  Ejiithcl  vor  sich  hertrcil)en<l   (4). 

5.  Anschnitte   von   papillären   I'-xcresccnzen. 

l  ii;.  3.     Papilläres     Cystadenom     des    Ovars.     Hämat.  E<>.-in. 

\  t  lin-.    150. 

1.  I'iiulci^ewebigcs  Stroma. 

2.  Mclirschichtigcr  Epithclbcla}^. 

3.  I'.i])illärc  Excrcsccnzen  mit  Kmporhcbung  des  Epithels. 

4.  l'pithelialo   I'altenbildung. 

s()t4ar  zu  einer  wirklichen  Verschleiinung  kommen 
(A  (1  r  n  0  in  \-  xo  m  ,  A  d  e  n  o  fib  roma  m  vxomatodes). 
je  nacli  der  Ausbildunt,^  und  dem  Charakter  des 
epithelialen  Anteils  unterscheidet  man  für  gewöhnlich 
iul)ulc».se,  alveoläre  und  fo  II  icu  IIa  re  Adenome. 
Im  ersteren  I'alle  ahmen  die  lüpithelneubildungen  die 
.VusfuJunn^snänL^^e  von  Drüsen  nach  und  stellen  schlauch- 
l<)rniii;e  Hil( Innigen  dar,  deren  l^^pithelbelag  gewöhnlich 
einschichtig.^ ,  selten  mehrschichtig  ist.  Die  Epithelien 
selbst  können  dabei  cubisch   oder  cylindrisch,  manchmal 
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auch  platt  erscheinen.  Übrigens  werden  durch  Schräg- 
schnitte solcher  tubuli  manchmal  mehrschichtige  Bildungen 
vorgetäuscht,  deren  Schläuche  untereinander  vielfach 
anastomosieren.  Sie  können  auch  kammartig  oder  radiär 
angeordnete  Sprossen  in  das  Interstitium  hineintreiben 
und  am  Ende  ampuUär  aufgetrieben  erscheinen.  Manch- 
mal lässt  sich  an  den  Drüsenneubildungen  eine  deutliche 
Secretion  nachweisen,  indem  bisweilen  grosse  Mengen 
von  Mucin  oder  Pseudomucin  durch  Hecherzellen  oder 
von  colloider  Substanz  oder  in  Leberadenomen  von 
Gallensecret  gebildet  werden.  Aber  diese  Secretionsvor- 
gänge  tragen  häufig  einen  ausgesprochen  degenerativen 
Charakter  und  führen  zu  einem  Untergang  der  secer- 
nierenden  Zellen ,  sodass  man  geradezu  von  einer 
schleimigen  bezw.  colloiden  Degeneration  der  Adenom- 
zellen sprechen  kann.  Ist  die  Beteiligung  des  interstitiellen 
l^indegewebes  eine  besonders  ausgesprochene,  so  führt 
dieselbe  manchmal  zu  besonderen  morphologischen 
Charakteren  der  adenomatösen  (Geschwulst,  indem  das 
Bindegewebe  ein  oftmals  aggressives  \''erhalten  gegen- 
über den  neugebildeten  Drü.senräumen  entfaltet.  luitweder 
es  umschnürt  die  Drüsenkanäle  in  dichten,  concentrischen 
Faserringen  bis  zum  vollständigen  Verschwinden  eines 
Drüscnlumens  ( A  d  e  n  o  m  a  p  e  r  i  c  a  n  a  1  i  c  u  1  a  r  e ),  oder  es 
wächst  activ  gegen  die  neugebildeten  l^)ithelzellen  vor, 
sodass  die  Drüsenräume  hiedurch  handschuhfingerförmig 
eingestülpt  werden  und  auf  diese  Welse  das  Epithel  in 
mehreren  Schichten  aneinandergelegt  wird  (Adenoma 
intracanaliculare)  (Fig.  XXV  und  XXVI).  Letzteres [^- }J{j 
I^reignis  tritt  besonders  dann  ein,  wenn  vorher  in  den 
Drüsenräumen  cystische  Erweiterungen  oder  Spaltbildungen 
zustande  gekommen  waren.  Das  Bindegewebe  senkt  sich 
dann  in  h^orm  von  plumpen,  an  den  landen  keulenförmig 
aufgetriebenen  oder  blattartig  eingekerbten  Papillen  gegen 
die  Wand  der  Epithelkugeln  und  Cylinder  vor  und  treibt 
das  I^pithcl  derselben,  ähnlich  wie  bei  der  Bildung  der 
papillären  ICpithcliome,  vor  sich  her.  Da  das  Binde- 
gewebe dabei  meistens  sehr  zellreich  erscheint,  so  hat 
nian  in  diesen  r'ällen   geradezu    von    einer   gleichzeitigen 
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Tafel  04. 


hi-^.  I.  Papilläres  Adenom  vom  Rectum.  Hämui.-KoMn.  \  cn^^r.  98. 

1 .  <  iefä»haliiges  Stroma. 

2.  Mehrzelliges  Cylinderepilhel. 

FIl:.  2.  Polypöses  Adenom  vom  Rectum.  lIäinut.-Eo>in.  Ver^r.  42. 

1 .  I  i5l»«I»»>c    nni-^enräumo    mit    mannigfachen    Epithel faltungen 
und   epithelialen   Hrücken. 

2.  (in'^sere.  cysti>che  Drüscnräume. 
3     riiulegewebsstnima. 

Sarkomentw  ickluiii^r  gesprochen  und  diese  Bildungen , 
weiche  ihren  Sitz  hauptsächlich  in  der  Mamma  haben, 
früher  \ieltach  auch  als  Aden  ocvstosar  konia  imd 
wc-j^cn  der  hlattartigen  I^instüliningen  mit  dem  Beinamen 
1 )  h  \'  1 1 « )  (1  e  s  bezeichnet. 

Auch  ilie  Adenombildungen  lassen  vielfach  gewisse 
He/iehuni;en  zu  chronisch  -  enlzündlichen  Processen  er- 
kennen. ^«)<la>s  >ie  in  manchen  Italien  gegenüber  ein- 
:aclien  ent/iiiuilichen  Hyperplasien  schwierig  abzugrenzen 
>\wk\.  Namentlich  ist  tlies  der  Fall  bei  den  entsprechenden 
Nca!)i!i Innren  der  Nase,  im  l'tcrus  und  im  M«agen-I)arm- 
l<ana'.  1  )ie  ]K)l\])osen  l^ihlungen  iler  Xasenschleimhaut 
k'niun  /JA eilen  so  dicht  von  bewucherten  Drüsentubuli 
•  ir.rvh-et/t  ^ein.  dass  das  Stroma  derselben  zurücktritt 
jnd  ^iie  L;in/e  (ieschwulst  aus  einem  Knäuel  ineinaniler 
^c' ;:p.denL:  Schleimdrüsen  zu  bestehen  scheint.  Meistens 
-ml  dal>c:  in  denselben  die  chronisch  -  katarrhalischen 
/'.\\<..\\k\k.\  welche  zu  ihrer  iMitstehung  selbst  Veranlassimg 
^al)cn,  •  rtdauernil  noch  nachweisbar ;  es  findet  eine  sehr 
\c:!Vti  ric  Sccretion  unter  massenhafter  Bildung  von 
lKc:ur/c!\ii  und  eine  unausgesetzte  Durchwanderung  des 
1  ::!ul>  \  vn  I  .euk«»c\ien  statt.  Auch  in  den  sogenannten 
P: ..-(  T^K.'x  M^n  de-^  Mairens  und  k\^^  Darmes  sind  diese 
^ '  V.  'i-ch  (.ni/undlichen  Zustände  im  Bindegewebe  imil 
.!;l  \.i:  i::-i.ili^chen  rroces>e  im  ei)itheliakn  Anteil  deut- 
en 1 1  ■vCiiiiSar.  lHM»ntiers  im  Magen  entstehen  auf  Grimil 
V  h:.  i.i-c'.!-  1  Katarrhe  il\perplasien  des  Interstitiums,  welche 
n'r.ltii'ien  pi'lypösen  X'iMwölbungen  der  Schleimhaut 
antci  L;ic:ch/cili-er  Wucherung  des  Mpilhels  der  M.'^Jen- 
Iviyptea  \  «  ranlassung  geben.     Ms  köimen  auf  diese  Weise 
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entweder  multiple,  über  grosse  Schleimhautbezirke  aus- 
gebreitete, polypöse  Adenombildungen,  oder  einzelne  bis 
zu  gänseeigrosse,  an  der  Oberfläche  stark  zerklüftete,  fast 
ganz  aus  verschleimten  Drüsen  und  einem  spärlichen 
Interstitium  bestehende  Neubildungen  zustande  kommen. 
Sehr  ähnliche  Bildungen  etablieren  sich  gelegentlich  im 
Dickdarm,  besonders  im  Rectum,  wo  zuweilen  breit  auf- 
sitzende, polypöse,  von  korkzieherartig  gewundenen  Drüsen 
ausserordentlich  dicht  besetzte  Hyperplasien  des  Schleim- 
hautbindegewebes  entstehen.  (Taf.  64,  Fig.  2.)  Yig,  1.' 

III.  Cystome. 

l^ntstehen  in  adenomatösen  Tumoren  Erweiterungen 
der  Hohlräume,  so  werden  diese  Bildungen  als  Cystome 
oder  C  y  s  t  a  d  e  n  o  m  e  bezeichnet.  Die  Erweiterung  ist 
wohl  nicht  ausschliesslich  auf  den  Druck  einer  vermehrten 
Secretion  des  Epithels  zu  beziehen,  weil  sich  sonst  sehr 
bald  atrophische  Zustände  an  letzterem  einstellen  müssten. 
Vielmehr  scheint  ein  gleichzeitiges  Flächen  Wachstum  des 
Epithels  selbst  für  die  bedeutende  Oberflächen vergrösserung 
verantwortlich  zu  machen  zu  sein.  Auch  hier  findet  sich 
der  Epithelbelag  meistens  einzeilig,  aber  durch  schiefe 
Anschnitte  oder  l'Iächenschnitte,  welche  die  Kuppen  von 
kleineren  Cysten  treffen,  werden  oft  mehrschichtige  Beläge 
und  selbst  solide,  von  Epithel  ausgefüllte  Alveolen  vor- 
getäuscht. Das  intensive  Flächenwachstum  der  Epithel- 
zellen ist  manchmal  ein  sehr  ausgesprochenes  und  äussert 
sich  dann  nicht  nur  in  einer  V^ergrösserung  der  cystösen 
Räume,  sondern  auch  in  mannigfachen  Faltenbildungen, 
welche  sich  entweder  nach  aussen  in  das  umgebende 
Bindegewebe  vorschieben,  wo  alsbald  ein  Lumen  in  den- 
selben entsteht  und  zur  l^ildung  von  Tochtercysten  V^er- 
anlas.sung  gibt  (Taf.  65,  Fig.  2),  oder  die  Falte  wächst  Taf.  65. 
nach  dem  Orte  des  geringeren  Widerstandes  nach  innen  ^*  * 
und  stellt  hier  eine  in  das  Lumen  einragende,  oftmals 
unregelmässig  verzweigte  Ein.stülpung  dar.  Natürlich 
kann  auch  durch  ein  actives  V^orwachsen  des  subepithe- 
lialen Bindegewebes  das  Epithel  nach  innen  voi  getrieben 
werden,    und    dann  haben  wir  jene  papillären  Bildungen 
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Tmfel  65. 

1 1:,'    I.     Maltilocoläres,   glandulftres  Cjrstom  des   Ovariums. 

H.imat.  Kf.sin.     Vergr.   35. 

1.  C>sti>che  Drüsenräume. 

2.  Faltenbildungen  mit  Epithel. 

3.  Stroma. 

Fv^.  2.   Papilläres Cystom des Ovarimiis.  Hämat.Eosin.  Vergr. So. 

1.  Tubul«i5e  Dni^nraume. 

2.  Ebensolche  mit  reichlichen  epithelialen  Faltenbildungen. 

3.  Flach  an-^eschniitene  Epithel  falten. 

4.  Stroma. 

Tafel  6«. 
1  i'^'.  I.    Atypische  Epitbelwuchenmg  vom  Rand  eines  Ulcus 
cruris.     Hämat.- Eosin.     Vergr.  70. 

1.  Mratum  comcum. 

2.  .Stratum   Malpighii. 

3    Ilohf,  breite  Kindt^ewebspapillen. 
4.   In  dif  Tiefe  wuchernder  Epithelzapfen. 

■;.   Fpiiheliale  Inseln  ganz  von  Bmdegewebe  umgeben,  scheinbar 
ohne  /.u>ainnienhaiig  mit  dem  (Jberflächenepithel. 

1  il;.  2.    Papilläres  Epitheliom  von  der  Haat  mit  Hornperlen. 

niornwMiVf  )      Hfimat.-KoMn.      ^  ergr.   20. 

1.  Normale   Epi<lermi«i. 

2.  \trdickte>   (.'utisgewebe. 

3.  <^»acr>.chnitt  von   besonder.^  hohen    und  verzweigten  Papillen. 

4.  »  oMccntrisch  ge>chichtele  Hommassen. 

Taföl  «7. 
i  :j.   I      Papilläres  Epitheliom  (Condyloma  acaminatam  vom 
labiiira  majus).     Hämat.  Foniu.     Vergr.  20. 

1.  IIoln\   verzweigte  Bindegewebspapillen. 

2.  <^»;uTschnitt   von   Hindegeweb>]»apillen  im   Epithel. 

3.  \  criiicklL-   Fpithellager, 

1  l:.  2.    Aus  einem  papillären  Epitheliom  vom  labium  majos 

'  (  oii..yl.tni  i   aciiminatuni).     Carmin.     Vergr,  80. 

1.  r.i|'iiirn   im    I^-ing^xchnitt, 

2.  <,»m  r-cliimtf  vi»n   Papillen  mit  stark  gefüllten  Blutgefässen. 
^,     \  «  riiii'kti-   Schicht   de^   rete   Malpighii. 

4.  <  NlilKiri-chf   Krini/elKchicht  <ler  Epidermis. 

TafVl  i\K 
I  !..    1      Papilläres  Epitheliom  von  der   Blase  (Zottenpapillom). 

il.iii.i'.    F<)>in.      \  crgr.   35. 

I     /.iric-^   Bin<le^e\vebs>troma. 
2.   \K  lir/cilij^MT  (.'vlinderepithell>eNatz. 
\  \j,    2.     Aus  einem  Zottenpapillom   der   Blase.     Hämat -Eosin, 

\<  1:^1     4<'. 

1 .  I''iinlr;;«.\Ntl)<«>.lruma. 

2.  Ml  hr-cliichligc>  Cylinderepithel. 
;.  «Jucr-chnittc  von    lUutgofäsficn. 
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vor  uns,  welche  so  sehr  häufig  der  Innenfläche  der 
cystüsen  Hohlräume  aufsitzen  und  dort  complicierte, 
stark  zerklüftete,  bisweilen  mächtige  und  das  ganze  Lumen 
ausfüllende  Auflagerungen  hervorrufen.  Es  handelt  sich 
hiebei  also  um  eine  Combination  von  cystösen  Bildungen 
mit  secundären  papillären  Erhebungen  gegen  das  Lumen 
zu  (papilläres  Cy stom).  Man  trifft  in  diesen  Ein- 
stülpungen des  Epithels  stets  einen  Grundstock  von  ge- 
fasshaltigem  Bindegewebe,  welcher  freilich  bei  ober- 
flächlichen Anschnitten  der  Papille  durchaus  nicht  immer 
zum  Vorschein  kommen  muss,  sondern  der  nur  bei  be- 
sonders glücklich  getroffenen  Pai)illcn  in  grösserer  Aus- 
dehnung deutlich  wird.  Aber  von  diesen  echten,  papillären 
Excrescenzen  sind  wohl  zu  unterscheiden  die  einfachen 
Faltcnbildungen  des  Epithels,  welche  bisweilen  ebenfalls 
zu  sehr  umfänglichen  Hcr\'orragungen  an  der  Innenfläche 
führen  können  und,  wenn  sie  multr])el  auftreten,  manchmal 
miteinander  anastomosieren,  so  dass  der  Cystenhohlraum 
von  einem  System  miteinander  zusammenhängender 
Epithelbalkcn  durchsetzt  wird,  in  denen  keinerlei  binde- 
gewebige Stützsubstanz  nachweisbar  zu  sein  braucht. 
Der  Inhalt  der  Cysten  ist  oftmals  ein  klarer  seröser,  bis- 
weilen wird  besonders  in  den  cystösen  Tumoren  des 
Ovariums  ein  schleimiger  Inhalt  gebildet,  welcher  sich 
in  colossaler  Menge  ansanmieln  kann  und  meistens  nicht 
aus  gewöhnlichem  Mucin,  sondern  aus  dem  sogenannten 
Pseudomucin  besteht,  d.  h.  aus  einer  Masse,  welche  mit 
Essigsäure  keine  Gerinnung  ergibt. 

Cystöse  Adenome  werden  hauptsächlich  in  der 
Mamma  und  im  luerstock  beobachtet.  In  dem  ersteren 
Organ  kommt  es  besonders  häufig  zur  Bildung  ])lumper, 
von  Epithel  übcrkleideter  papillärer  I'jnwucherungen  des 
Bindegewebes,  wodurch  jene,  bereits  oben  erwähnten 
blattartigen  Einstülpungen,  mit  oftmals  vollständiger  Com- 
pression  des  Lumens  entstehen  (C  y  s  t  a  d  e  n  o  m  a 
phyllodcs).  Auch  in  dem  bindegewebigen  Stroma 
können  sich  schleimige  Entartungen  dei  (irundsubstanz 
etablieren,    sodivss    sich    mikroskopisch    in    derselben    nur 


eder  einkammerig  oder 
;r  (las  Lumen  ist  von 
:r  teilweise  erlüUt  (C  y  - 
Lpithel  ist  meistens  hoch 
wenigstens  in  einzelnen 
n  den  Papillen  dagegen 
in<lan  die  eiiizclnfn 
h  Libercinaiuler  Iilt- 
s  reichlicluj  Ucchcr- 


3.   Hii.dcecwtbsicll.-ii  fic4  spärliclicn  SlroniaV, 

Adenocarcinom    der  Leber,    von  den  Gallengangen 
Vergr,   loo. 

'-   — Vrschichlige  Epithel  schlaucht. 

mehr  {ranz  vereinzelte.  ;  Zellen    innerhalb    einer 

ftidiijen  Grund-substai 

Die  Ovarialcystti 
nifhrkammi^rig  (miiltiioi 
pajjiüriren  Excrescenzen 
stuma  papilliferuni).  -■ 
cj'lindrisch;  bisweilen  lassen 
Teilen,  Flimmern  naclnveisen. 
"ir.l  <las  ICpithel  liaiili^-  niciirscliiclitij 
Zellen  hei  ihrem  lebhaften  Wa 
dranL;en;  liier  tniden  ■^ieh  ai 
bellen  (Inf.  14.  V\r-.  1*1,  ^^ek•hL■  ^cnaii  nach  dem  Vorliilde 
der  physioIaj,Hschen  Sdileimliildnnj;  durch  liecher/elien 
t,'ebaut  .sind,  sich  aber  diireh  ihre  Reiclilichkeit  und  ihre 
Crosse  auszeiehnen.  Als  .\us^'ant;si)imkt  der  dvarial- 
cy;iten  wird  meistens  das  Keimeiiithel  ansienommcn, 
während  man  dieselben  früher  vielfach  aus  (iraaTschen 
Follikeln  hervi)ri;ehün  lies'i,  l'.in  Teil  der  .symmctri.sch 
auftretenden  l-:iL-rstocksc\-,sten  ist  wohl  auch  auf  eine 
rer>isteni^  des  Wolff sehen   (iaiij^es  /.u rückzufuhren. 

In  seltenen  I-' allen  wiril  von  jiajiilliireii  tystnmen 
das  I  )\  ariiim  vnllknitmien  durchwachsen,  die  Wucherungen 
rat;en  über  dessen  ( 'bertlaclie  emiior,  und  es  kommt  zu 
einem    l"eberf,'aiiji    der     luinorentw  ickluii^'    auf    das   l'eri- 

.\niiel>.)ren  kommen  cystische  < ieschw ülste  in  der 
Leber  und  in  den   .\ieren   \  or.    in    lel/.leren    können    die- 
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In  einer  nur  äusserlichen  Beziehung  zu  den  Adenomen 
stehen  gewisse  Geschwülste,  welche  ihren  Aus- 
gang von  den  Nebennieren  oder  von  ver- 
sprengten Teilen  derselben  nehmen.  Dieselben 
wurden  früher  vielfach  als  Sarkome  oder  auch  als  Lipome, 
zuweilen  auch  als  Endotheliome  gedeutet.  Ks  handelt 
sich  dabei  auch  nicht  um  eigentliche  Drüsenneubildungen, 
sondern  um  Wucherungsvorgänge  gleichartiger  Zellen, 
wie  sie  in  der  Rindensubstanz  der  Nebennieren  normaler 
Weise  vorkommen.  Hei  besonders  mächtiger  Entfaltung 
dieser  (jcschwülste,  oder  bei  der  Bildung  von  Metastasen 
können  mehr  oder  minder  weit  gehende  Metaplasien  des 
ursi)rünglichen  Zellcharakters  zustande  kommen,  sodass 
der  Ausgangspunkt  aus  der  alleinigen  Betrachtung  der 
Metasta.sc  kaum  noch  erkennbar  scheint. 

In  den  Nebennieren  bilden  sich  zuweilen  kleine, 
scharf  umschriebene  makroskopisch  gewöhnlich  gelb  ge- 
färbte weiche  Knötchen,  welche  Virchow  als  Struma 
s  u  p  r  a  r  e  n  a  1  i  s  bezeichnete.  Dieselben  sind  zusammen- 
gesetzt aus  grossen,  polygonalen,  zu  Ballen  und  Schläuchen 
vereinigten  Zellen  mit  ausserordentlich  gering  entwickelter 
Zwischensubstanz;  meistens  lassen  sich  zwischen  den 
hellen,  grossen  Tumorelementen  nur  vereinzelte  Endotliel- 
zellen  von  Ca])illaren  nachweisen ;  sehr  häufig  beherbergen 
die  Zellen  eine  grosse  Menge  von  Fettkügelchen ;  auch 
Glykogen  ist  in  denselben  oftmals  nachgewiesen  worden. 
Versprengungen  von  einzelnen  Teilen  von  Nebennieren 
sind  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis;  sie  werden  haupt- 
.sächlich  auf  und  in  der  Niere  als  flache,  gelbliche,  hanf- 
korn-  bis  linsengrosse  Knötchen  subcapsulär,  manchmal 
multi])el  angetroffen  und  können  auch  vollkommen  von 
Nierenrindcnsubstanz  umschlossen  und  so  in  das  Innere 
des  Organs  verlagert  auftreten.  Zuweilen  werden  der- 
artige Knötchen  auch  am  Peritoneum,  an  den  (leschlechts- 
drüsen,  am  ligamentum  latum  oder  rotundum,  am  Sam- 
menstrang,  selten  in  der  Leber  (  O  bern dorfer)  ange- 
troffen. JJiese  versprengten  Nebennierenkeime  können 
nun  ihrerseits  wiederum  zur  Bildung  von  Geschwülsten 
nach  dem    Typus  der    struma    suprarenalis    \'eran- 
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lussimg  gel  en,  aber  diese  Geschwülste  können  bisweilen 
auch  eine  sehr  bedeutende  Grösse  annehmen  und  Me- 
tastasen in  vielen,  entfernten  Organen  des  Körpers  bilden. 
D;i  der  epitheliale  Charakter  der  constituierenden  Zellen 
nicht  sicher  erwiesen  ist,  so  dürfen  diese  Bildungen  selbst- 
verständlich nicht  einfach  als  Adenome  bezeichnet  «'erden, 
auch    vielfach    schlauch  artige    Verbindungen    der 
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epithelialer  Anordnung,    das  Lumen  der  Cysten    ist    oft- 
mals von  Blut  erfüllt. 

Garcinom. 

Während  bei  den  bisher  besprochenen  epithelialen 
Neubildungen  sich  stets  bestimmte  typische  Beziehungen 
des  Epithels  zum  Bindegewebe  nachweisen  Hessen  und 
das  erstere  dem  letzteren  immer  begleitend  nachfolgte, 
sehen  wir  bei  weiter  von  dem  normalen  Typus  sich  ent- 
fernenden epithelialen  Tumoren  eine  vorgeschrittene  Un- 
abhängigkeit des  Epithels  vom  Bindegewebe  eintreten. 
Das  Epithel  wächst  in  ganz  ungeordneten,  keinerlei  physio- 
logischer Anordnung  mehr  entsprechenden  Verbänden 
in  das  umgebende  Gewebe  hinein  und  zeigt  dabei  eine 
schrankenlose  Ausbreitung  und  ein  ausserordentlich 
aggressives  V^erhalten  gegenüber  seiner  Nachbarschaft. 
Diese  Tumoren  nennen  wir  Krebsgeschwülste  oder 
Carcinome. 

Ihr  Ausgang  erfolgt  von  Deck-  oder  von  Drüsen- 
epithelien,  also  aus  dem  functionierenden  Organ  verbände 
heraus.  Ausserdem  aber  verm(")gen  Carcinome  auch  noch 
von  präexistierenden,  aber  bis  dahin  t\^pisch  gebauten 
epithelialen  Tumoren  infolge  einer  in  ihren  letzten  Ursachen 
uns  vollkommen  rätselhaften  Wachstumsdegeneration  zu 
entstehen.  Manchmal  können  auch  fötal  verlagerte  epi- 
theliale Gewebsinsein,  welche  zu  keiner  Zeit  im  functio- 
nierenden Organ  verbände  gestanden  sind,  sondern  gewis.ser- 
massen  überschüssig  gebliebene  Reste  der  Kör])eranlagen 
darstellen ,  der  Mutterhoden  von  carcinomat(")sen  Ge- 
schwülsten werden. 

Wie  schon  öfter  erwähnt,  bedürfen  alle  epithelialen 
Tumoren  zu  ihrer  I^xistcnz  einer  gewissen  Menge  von 
gefasshaltigem  Stützgewebe.  Die  Unabhängigkeit  von  dem 
letzteren  ist  also  keine  absolute,  und  inso ferne  stellen  auch 
die  Kreb.se  c)  r  g  a  n  o  i  d  e  T  u  m  o  r  e  n  dar,  wobei  das 
Epithelgewebe  mit  dem  Parench\'m  \'on  ( )rganen  verglichen 
wird.  Das  Stroma  .stellt  immer  ein  Netzwerk  mit  weiteren 
oder  engeren  Maschen  dar,  in  welchem   das  Geschwulst- 


parenchym  die  epithelialen  Verbände,  in  „alveolärer 
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seinem  natürlichen  N'erbiuide  isnlierl  und  unter  dem  Kinlliiss 
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erscheinungen  abspielen.  Zunächst  tritt  in  demselben  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  kleinzellige  Infiltra- 
tion auf,  die  wir  an  der  Proliferationsgrenze  fast  jeder 
Krebsgeschwulst  deutlich  entwickelt  finden.  Der  ein- 
wachsende Tumor  stellt  gewissermassen  einen  Fremd- 
körper dar,  unter  dessen  Einfluss  sich  entzündliche  Pro- 
cesse  abspielen;  es  findet  eine  Emigration  von  farblosen 
Blutelementen,  aber  auch  eine  Proliferation  der  fixen 
Bindegewebszellen  unter  Vergrösserung  und  Vermehrung 
derselben  und  bisweilen  auch  unter  erheblicher  Zunahme 
des  P^asergehaltes  statt.  Der  Charakter  der  Entzün- 
dungserscheinungen schwankt  dabei  je  nach  der  Inten- 
sität der  Reizwirkung,  welche  die  einwachsende  Geschwulst 
ausübt.  P'inden  an  der  letzteren  reichliche  Zerfalls- 
erscheinungen z.  B.  bei  der  Ausbildung  sehr  umfang- 
reicher, schlecht  ernährter  P-pithellager  statt,  so  sehen 
wir  als  Ausdruck  der  dabei  auftretenden  chemotaktischen 
Einwirkung  das  invadierte  Gewebe  von  massenhaften 
Leukocyten  mit  fragmentierten  Kernen  durchsetzt,  die 
mitunter  so  dicht  stehen  können,  dass  sie  förmlich  den 
Eindruck  einer  eitrigen  Bindegewebsinfiltration  hervor- 
rufen. In.  anderen  Fällen  sind  es  wesentlich  Lympho- 
cyten,  Plasmazellen,  manchmal  besonders  reichliche 
eosinophile  Zellen  oder  Mastzellen,  welche  die  ,, klein- 
zellige Infiltration''  der  Geschwulstwachstumsgrenze  dar- 
stellen. Auch  die  Proliferationserscheinungen  im  Binde- 
gewebe können  grossen  Schwankungen  unterworfen  sein 
und  können  mitunter  zu  einer  so  reichlichen  Zunahme 
der  Bindegewebszellen  führen,  dass  dasselbe  einen  embryo- 
nalen Charakter  annimmt.  Man  hat  in  diesem  P'alle 
von  einer  sarkomatösen  ICntartung  des  Bindegewebes  ge- 
sprochen und  die  hieraus  resultierenden  (leschwülste 
demgemäss  als  Carcinosarkome  bezeichnet. 

Es  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  ge- 
legentlich auch  an  den  Parenchymteilen  der  befallenen 
Gewebe  sich  Reactionserscheinungen  einstellen  können, 
w-elche  unter  Umständen  eine  Mitbeteiligung  ihrer  lÜe- 
mente  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst  vorzutäuschen 
vermögen,  aber  es  kommt  diesen  Proliferationsprocessen 
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Schnelligkeit  des  X'ordringens  stets  bedingt  durch  das 
Tempo,  in  welchem  die  Proliferation  der  (leschwulstzellen 
vor  sich  geht.  Im  mikroskopischen  Bilde  haben  wir  dabei 
einen  guten  Anhaltspunkt  für  die  Beurteilung  der  Wachs- 
tumsgeschwindigkeit an  der  Tumorgrcnze  in  der  Reich- 
haltigkeit, mit  welcher  mitotische  l^^iguren  hier  eingestreut 
sind.     Die   von   Epithelzellen    ausgefüllten   Alveolen,    die 

'  Nester  oder  die  schlauchförmigen  Verbände,  welche  wir 
in  einzelnen  Schnittpräparaten  stets  finden ,  sind  also 
immer  in  der  Weise  zu  verstehen,  dass  dieselben  nur 
Ab.schnitte  von  direct  miteinander  und  mit  dem  Ge- 
schwulstknoten communicierenden  Strängen  oder  wurzel- 
artigen Ausläufern  siml.  .\n  Scrienschnitten  oder  bei 
plastischer  Reconstruction  des  (ieschwulstbildes  mit  Hilfe 
des  Platteninodcllierungsverfahrens  kann  man  sich  stets 
überzeugen,  dass  alle  diese  AK'eolen  bezw.  Stränge  mit- 
einander in  Zusammenhang  stehen.  Das  Carcinom  zeigt 
also  ein  exquisit  infiltratives  Wachstum  gegenüber  dem 
expansiven  Verhalten  vieler  Bindesubstanztumoren  und 
seine  Vergrösserung  erfolgt  immer  durch  periphere  Appo- 
sition neuer  Elemente,  die  durch  fortgesetzte  Teilung  an 
der  Wachstumsgrenze  entstehen. 

Die  Z  e  1 1  f o  r  m  der  das  Carcinom  aufbauenden  Epi- 

j  thelien  kann  eine  ungemein  mannigfache  sein.  Wie  schon 
früher  erwähnt,  ist  dieselbe  niemals  massgebend  für  die 
Diagnose  der  Geschwulst.  Man  kann  einer  einzelnen 
oder  mehreren  isolierten  Geschwulstzellen  durchaus  nicht 
an.sehen,  ob  sie  ursprünglich  einem  Carcinom  oder  etwa 
einem  Sarkom  angehörten;  nur  die  Betrachtung  ihrer 
gegen.seitigen  Lagebezieh ungen  gibt  über  diese  Frage 
Aufschlu.ss.  Im  allgemeinen  finden  wir  in  den  Carcinomen 
entweder  platte  oder  cubische  oder  cylindrische  Grund- 
typen der  I^pithelien,  je  nach  ihrem  Ausgangspunkt  (siehe 
unten).  Die  ursprüngliche  Form  kann  manchmal  lange 
Zeit  beibehalten  werden ;  sie  w  ird  gelegentlich  nicht  nur 
durch  alle  Teile  selbst  grosser  Knoten  der  Muttergeschwulst, 
sondern  sogar  bei  den  Tochtergeschwülsten  bewahrt,  so- 
dass man  aus  der  Untersuchung  der  Metastase  auf  den 
Charakter  des  Ausgangsepithels  einen  Rückschluss  ziehen 

Dürck:  AUgem.  patholog.  Histologie.  23 


354 

kLiLiii.  Aber  dieses  Verhaltei>  ist  durchaus  nicht  ilie  Rejjel, 
iimi  Abweichungen  von  demselben  sind  unjjemein  häufig. 
(latiz  gewöhnlich  findet  durch  gegenseitigen  Druck  eine 
Abplattung  oder  Modellierung  der  Kpithelzellen  innerhalb 
der  Alveolen  statt,  und  im  allgemeinen  wir<l  dieselbe  um 
so  stärker  ausgesprochen  sein,  je  grosser  die  Proliferalions- 
intcnsität  und  je  ausgedehnter  die  Alveolarverbände  sintl. 
Schon  auf  diese  Weise  können  tlurch  gegenseitige  ine- 
clijuiische  Beeinfl  .'ssung  sehr  beträchtliche  Abweichungen 
von  dem  Orginalcharakter  des  Ausgangsepitheis  zustande 
kommen,  aber  die  Formänderung  liegt  ausserdem  schon 
in  <ler  Wachstiimsdegeneration  überhaupt  begründet,  und 
wir  finden  manchmal  schon  in  den  ersten  Anfangen  der 
< 'ifschwulstbildung  bedeutende  Abweichungen  von  dem 
ursprünglichen  morphologischen  \'erhalten  der  Zellen  tles 
Miitterbodens.  Es  kann  sich  von  Anfang  an  eine  be- 
lichtende nietaphistische  Thätigkeit  der Geschwul.st- 
d/iss  avis  der  rntcrsuihim;;  L'in/L'liKT  runiorclcnicnti.'  ckIct 
L;ar  <lcr    Teile    vnti    MctaM:isai    keinerlei    Ruckschlu-:.-.    auf 
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sogar  das  Recht  hat ,  von  gewissen  functionellen  V^or- 
gängen  an  den  (ieschwulstzellen  zu  sprechen.  So  kann 
z.  B.  die  Fähigkeit  der  Colloidbiklung  an  Krebsgeschwülsten 
der  Schikklrüse,  von  Schleimbiklung  bei  Cylinderzellen- 
carcinomen  des  Magen-Darmkanals  und  sogar  von  Galle- 
production  bei  carcinomatösen  Tumoren  der  Leber  für 
einen  gewissen  Zeitraum  erhalten  bleiben.  Im  allgemeinen 
werden  aber  mit  der  zunehmenden  Proliferation  der  Epi- 
thelien  immer  die  regressiven  Metamorphosen  die  Oberhand 
gewinnen,  ja  dieselben  können  sich  manchmal  sehr  rasch 
und  in  ausserordentlichem  Umfang  einstellen.  Schon  in 
Bezug  auf  die  Zellteilung  begegnen  wir  bei  den  Carcinomen 
(ebenso  wie  bei  den  Sarkomen)  einer  Reihe  von  Ano- 
malien, welche  bereits  oben  (Seite  223  u.  ff.)  näher  beschrieben 
wurden.  ICbenso  muss  in  Bezug  auf  die  verschiedenen 
Degenerationsformen  ,  Verfettung ,  V'erschleimung ,  Ver- 
kalkung etc.  auf  das  an  jener  Stelle  Ausgeführte  hin- 
gewiesen werden. 

Stroma  und  Parenchym  kann  in  den  Krebsge- 
schwülsten quantitativ  in  sehr  wechselndem  Verhältnis 
zueinander  stehen.  Die  Maschenräume  des  Bindegewebes 
sind  manchmal  ausserordentlich  weit,  sodass  die  in  ihnen 
sich  anhäufenden  Kpithelmassen  weitaus  den  Hauptteil  der 
Cieschwulst  ausmachen,  ja  das  Stroma  kann  eine  so  ge- 
ringe und  verschwindende  Entwicklung  zeigen,  dass  es 
bei  der  Untersuchung  überhaupt  nur  wenig  hervortritt, 
und  es  resultieren  hieraus  natürlich  (ieschwülste  \'on 
weicher,  markartiger  Consistenz,  wobei  die  Herabsetzung 
der  letzteren  nicht  allein  durch  das  Überwiegen  der  Epithel- 
protoplasma.substanz  gegenüber  den  Bindegewebsfibrillen, 
sondern  auch  durch  die  reggrcssiven  Metamorphosen, 
namentlich  die  schlechte  Ernährung  der  grossen  Epithel- 
complexe  durch  die  mangelhaft  ausgebildete  Vasculari- 
sation  hervorgerufen  werden.  Solche  Tumoren  werden 
Medullarcarcinome  oder  Markschwämme  ge- 
nannt. Umgekehrt  kann  das  h'a.sergewebe  auch  sehr 
stark  entwickelt  sein,  die  Hohlräume  desselben  sind  dann 
eng  und  für  gewöhnlich  spaltförmig.  Die  ICpithel verbände 
schieben  sich   in    schmalen,    zeilcnförmigen  Anordnungen 
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in  (Jas  Slroma  liinüin  und  es  resuHiert  hieraus  natürlich 
tin  h,irt(;r  Krebs  oder  Skirrhus.  Diese  skirrhosen 
,'■  Formen  (Taf.  74,  Fig.  1  11.  Fig.  XXVIU)  kommen  haupt- 
"■  sächlich  bei  geringer  Wachslumsintensltäl  oder  manchmal 
auch  beim  \'ordringen  der  Geschwulst  in  von  Haus  aus 
sehr  derb  sklerotisches  Gewebe  zustande.  Übrigens  kann 
manchmal  nach  dem  Zugrundegehen  von  l'arenchymteilen 
in  einzelnen  Geschwulst  bezirken,  durch  Verfettungen  oder 
sonstige  regressi\-e  Metamorphosen  sich  auch  eine  par- 
tielle Vemarbung  unter  secundarer  Neubildung  von  dicht- 
faserigem  Bindegewebe  einstellen,  sodass  auch  hiedurch 
skirrhotische  Geschwulstpartien  zustande  kommen  könaen. 
Eine  Carcinomform.  bei  \^elcher  die  Breite  der  Alve- 
olen ungefähr  die  gleiche  ist  als  der  durchschnittliche 
Querschnitt  der  Bindegewebssepten  des  Stroma,  wird  als 
Carcinoma  simplex  bezeichnet;  Kpithel  und  Binde- 
gewebe stehen  also  hier  zueinander  ungefähr  im  Verhältnif 
des  tlleichgev\ichtzustandes. 

Hs  ist  schwierig  bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Zell- 
formen  der  Carcinome,  diese  zum  Einteilungsprincip  dieser 
Geschwülste  zii  machen.  Man  hat  dies  wohl  vielfach 
gethan  und  hat  von  Plattenepithelcarcinomen  und  Cylinder- 
epithelcarcinomen  gesprochen,  aber  es  erscheint  das  nicht 
zweckmässig,  weil  man  häufig  in  Verlegenheit  gerät,  wenn 
man  angeben  soll,  welche  Zellform  man  in  einem  be- 
stimmten Falle  vorsieh  hat,  und  weil  dieselbe  innerhalb 
ein  und  derselben  Geschwulst  oder  beim  Vergleich 
zwischen  iler  Muttergeschrtulst  und  ihren  Metastasen  un- 
gemein wechseln  kann.  Ist  ein  bestimmter  Formentypus 
deutlich  ausgesprochen,  so  mag  man  immerhin  von 
Plattenepithelcarcinomen,  oder  Cyiiniierepithelcarcinoraen 
reden,  aber  im  allgemeinen  wird  man  immer  besser  thuti, 
für  die  l-^inieilung  der  Carcinome  nicht  die  Zellforra, 
sondern  \\omoglich  die  Ausgangspunkte  der  Geschwülste 


f^^^flÜM'  ^ 


/■V-  XXVI n. 


!  i 


357 

als  unterscheidendes  Merkmal  anzunehmen.  Wir  teilen 
daher  die  Carcinome  ein  in  i.  Dcckzellencarcinome 
der  Haut  und  der  mit  Platten  epithel  aus- 
gekleideten Schleimhäute,  2.  Deckzellen  car- 
cinome der  mit  Cylinderepithel  ausj^^ekleideten 
Schleimhäute  und  3.  Carcinome  von  Drüsen- 
zellen (bczw.  Drüsenausführunj^sgänj^en). 

Ad  I.  Bei  den  von  der  Haut  oder  von  Platten- 
epithel bedeckten  Schleimhäuten  ausgehenden  Krebsen 
ist  oftmals  der  Plattenepithelcharakter,  namentlich  in  den 
Anfangsstadien  der  (icschwulstentwicklung,  deutlich  ge- 
wahrt.'-') 

Dieselbe  nimmt  ihren  Ausgang  meist  von  den 
ICpithelzapfen,  welche  zwischen  zwei  Papillen  in  die  Tiefe 
des  Bindegewebes  hineinragen.  Manchmal  sind  zweifellos 
infolge  primärer  Veränderungen  im  Bindegewebe  der 
Haut  oder  der  Schleimhäute  schon  vor  der  Entwicklung 
der  Epithelneubildung  zum  Charakter  eines  Carcinoms 
gewis.se  atypische  Wucherungen  vorhanden,  wie  wir 
solche  bereits  bei  der  Lehre  von  der  Kpithelregeneration 
kennen  gelernt  haben  (Taf.  66,  Fig.  i).  Wir  treffen  die.se  Jf'-^*- 
atypischen  Epithelwucherungen  vielfach  in 
Narben  oder  am  Rande  von  Geschwüren  an.  Aber  es 
wäre  zu  weit  gegangen,  für  jeden  V?i\\  von  Carcinom- 
entwicklung  das  primäre  Bestehen  von  entzündlichen 
\'eränderungen  an  dem  subcpithelial  liegenden  Binde- 
gewebe verantwortlich  machen  zu  wollen,  wie  dies  neuer- 
dings von  mancher  Seite  geschehen  ist.  Wir  müssen 
immer  daran  festhalten,  dass  sicher  bei  der  Carcinom- 
entwicklung  dem  P^lpithcl  eine  active  Rolle  schon  in  den 
ersten  Anfangsstadien  zukommt.  Wenn  man  nämlich 
auch    annehmen    will,    dass    durch    I^ntzündungsprocesse 

*)  Man  hat  diese  Formen  früher  auch  als  Cancroide  be- 
zeichnet Solanjje  man  n.Hmlich  die  Krebsentwicklunjj  als  vom  Binde- 
gewehe  ausgehend  ansah,  hielt  man  diese  Formen,  hei  welchen  der 
epitheliale  Charakter  ohne  weiteres  erkannt  wurde,  nur  für  krebsähn- 
liche Neubildungen.  Der  Name  Cancroid  hat  also  eigentlich  heutzutage 
keine  Berechtigung  mehr,  da  wir  wissen,  dass  alle  Krebsgeschwülste 
ausnahmslos  nur  von   Epithelien  aus  entstehen  können. 
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Fijfur  XXX. 
Plattenepithclcarciooni     von     der    Kopfhsot     mit     vorge- 
schrittener Verfettung  der  Zellen,     \'<-r,^r.  50(1. 

\  Liliiy;erii!it;en  mlcT  Abspreiifjiinjren  einzdiicr  Kpitlivl- 
ciiniplcxe  in  das  lündegewcbe  vorkommen,  welche  später 
zum  Ausgangspunkt  von  Carcinomentw  icklung  werden 
knnnen,  so  ist  damit  immer  noch  nicht  erklärt,  wuntm 
eben  in  diesen  Fällen  tleni  verlagerten  Kpithcl  plötzlich 
die  Käliigkeit  einer  atypischen  und  schrankenlosen  Hrn- 
lifcration  eigentümlich  wird. 

lis  wachsen  also  solide  I'2pitlielzapfen  in  die  Tiefe, 
iLÜLn  sich  dabei  vieirach  in  verzweigte  Stränge,  die 
imlL-reinander  wiederum  durch  brückenartige  I'ortsätze  in 
Verbindung  treten  können,  und  stellen  so  allmählich  ein 
r.n.iliclics  Mchtwork  vcn  Kpilhcl/ell^lräii-un  d;ir.  »elchc^ 
sich  mehr  und  mehr  L,'ef;cn  die  Tiefe  ;^ii  ^mMlchnl.  seitlich 
unter  ila>  an.L^renzcin le  normale  l!pithel  lieriinter  wachst 
und  an  vielen'  Stellen  niil  .lern  let/leren  secmidar  wic-dcr 
in  \'erhin,hin-  treten  kann.  OftmaU  riudcl  auch  bei  zu- 
nehmendem  \\'ac]istuni    eine   I^rhelnin-    über  da-^   Niveau 


der 

aii^ 

Tcn/ei 

iden   Haut   be/u 

.   Schli 

.■iniha 

u1    stai 

tl    und     e. 

l.il. 

len  s 

!ich  d;i 

,nn  kn..ti-e  ,1 

-der 

hall.ki 

'^^■li.^ 

c  \'er" 

ölbungeii. 

l)k 

■  I  lai 

iplnia; 

.se  der  Zellen 

Ira 

i;l  qew 

.>hnli. 

ch  den 

Charakter 

.ler 

lae 

mente 

de>-   rete   M; 

i.lpi; 

;hii,     . 

les    sl 

rat  um 

sj)in,>surn 

Oft 

inalv 

.   ■^ind 

<lic   Stachcl- 

1  KirVI 

les.itx 

e    der 

einzelnen 

Zellen 

selbst 

an    aus-ede 

■hm. 

en    Wi 

ichen 

ins;en 

noch    gut 

erk 

cnni; 

.ar.    j,-i 

,     dieselben 

knll 

,ncn     s 

nqar 

L;an/. 

besonders 

slai 

il-    e 

ntw  ick 

:elt     sein     um 

1  dl 

Lailli.-h 

die 

Kildei 

sten    (dKT- 

bi-ii 

.eker 

ide   l'r 

"tnplasman.r 

tsilt. 

-IC   dai' 

-lellci 

Sc 

hr  ha.iri-   r,[idcn   si 

eil 

alle  Schiclu. 

L'n   der 

normalen 

'■-!■ 

i;s 

iden 
ents' 

nis/ell, 
lehen  . 

■n  in  .lerCcs. 
lann  an  den  i 

cbw 
ndi 

ulsleul 
e  riefe 

wael 

isendei 

1  Siran  Ljen 

c;e\ 

vnlm 

Hell   e, 

i'iiceiuri^che 

Sei 

liehtun 

:;cn. 

«elchi 

.■   auf  ilen 

i)u 

rchs. 

■hnitte 

n   vnn   run.lli 

che 

r  ( ie^l: 

ill  sin 

d   laid 

die  in  der 

o^^^^ImIi 


J'ig,  XXX. 


36o 


TftM  71. 


Fig.  I.    Carcinom  des  PmiIs.    HInuu.-Eoiin.    Veigr.  So. 

1.  Efnthelzapfen. 

2.  Abg[eplattete  äussere  Schicht  desselben. 

3.  Verhornte  Innenschicht. 

4.  Stroma. 

Fig.  2.   Paraaiteiitliiillche  Bttdangeii  In  Cardnompwten  mh 
einem  Carcinom  der  Unterlippe.   Hinua.-EonB.  Veigr.  64a 

1.  Kerne  von  grossen,  platten  Epithelien. 

2.  Mit  Eosin  stark  Orbbare  platte,  zum   Teil  awiebeltclialen- 
förmig  ineinandergeschichtete  EpitheUen. 

3.  KemtrUmmer  von  Epithelien  und  eii^ydmngenen  Lenkocylea. 

Tafel  78. 
Fig.  I.  Epithelverhomnng  in  einem  Hutcardaom  des  Peoie. 

Hämat.-Eosin      Veigr.  640. 

1 .  Grosse,  polygonale  und  platte  Epithelien  ineinander  gctcMchtet. 

2.  Keratohjalinkömchen  in  denselben. 

3.  Kernlos  gewordene  Epithelien. 

4.  Verhornte  Innenzone. 

FiiT.  2.    Verhomung  in  einem  Carcinom  der  Haut  ▼on  der 
grossen  Zehe.    Carmin-Gramflrbung.    Vei^gr.  625. 

1.  Kernhaltige  Epithelien  mit  vielen  Keratohyalinkömchen. 

2.  Kernhaltige,  grösstenteils  verhornte  Zellen. 

3.  Solide  Hommassen  ohne  Kerne. 

4.  Fettvacuolen  in  denselben. 

holun^  des  physiologischen  Aufbaues  in  der  Schichtung 
sich  nicht  erkennen  lässt.  Doch  kann  sich  der  Platten- 
epithelcharakter  bei  diesen  Formen  mitunter  sehr  deutlich 
an  der  ausgedehnt  eintretenden  Verhornung  bemerklich 
Taf.  7.'.  machen  (Taf.  72,  Fig.  2),  ja  es  können  diese  Formen  zum 
^  ^*  "^  t,^ri)ssten  Teil  aus  verhornenden  Epithelien  bestehen.  Man 
sieht  dann  nur  mehr  einen  Teil  der  Epithelien  kernhaltig. 
Die  Kerne  sind  von  reichlichen,  unregelmässigen,  grössten- 
teils rundlichen,  teils  zackigen  Keratohyalinkömchen  um- 
geben, die  sich  mit  Hämatoxylin  oder  mit  Carmin  dunkd 
tini^ieren.  Daneben  finden  sich  Zellen,  welche  entweder 
erst  an  den  Rändern  oder  bereits  in  ganzer  Ausdehnung 
von  Hornsubstanz  eingenommen  sind.  Bisweilen  geht 
neben  der  Verhomung  in  grösseren  Verbänden  aoldier 
Plattenepithelien  eine  ausgedehnte  Fettd^eneradon  d 
Zellen  vor  sich ;   man  findet  dieselben  dann  im 
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Zupfpräparat  ausgefüllt  mit  zahlreichen  Fettkügelchen,  und 
auch  im  gefärbten  Schnitte  lassen  sich  in  den  Hornzellen 
noch  die  rundlichen  Vacuolen  erkennen  (Taf.  72,  Fig.  2,  4). 
Das  Stroma  der  Plattenepithelcarcinome  ist  häufig  dicht 
von  Rundzellen  infiltriert,  da  diese  Geschwulstformen  ja 
gewöhnlich  mit  der  Haut  oder  mit  einer  Schleimhaut- 
oberfläche in  directer  Verbindung  stehen.  Besonders 
wenn  es  nach  Maceration  oder  nach  Durchbruch  der 
Oberfläche  zu  einer  Ulceration  gekommen  ist,  so  können 
Stromateile  unmittelbar  an  die  Oberfläche  zu  liegen  kommen. 
Die  Folge  ist  eine  sehr  dichte  Durchsetzung  des  ganzen 
Interstitiums  mit  Rundzellen  und  besonders  auch  mit 
Leukocyten,  die  so  weit  fortschreiten  kann,  dass  einzelne 
Abschnitte  der  (ieschwulst  in  eine  förmliche  Vereiterung 
geraten.  ICs  werden  dann  auch  die  Kpithellager  von 
Leukocyten  dicht  durchsetzt;  in  den  Kpithelien  findet 
meistens  sehr  starker ,  fettiger  Zerfall  .statt ,  und  es 
kann  auf  diese  Weise  zu  einer  Exfoliation  oder  zu  einer 
Abweidung  der  oberflächlichen  Geschwulst partien  kommen. 
Manchmal  findet  durch  Kindringen  von  Fäulnispilzen  auch 
eine  Verjauchung  von  Carcinomabschnitten  statt. 

Krebsgeschwülste  vom  Typus  der  eben  beschriebenen 
mit  Verhornung  entweder  im  Centrum  von  perlartigen 
Gebilden  oder  in  der  Form  dififu.ser  Horneinlagerungen 
können  ihren  Au.sgang  nicht  nur  \'on  normaler  Weise 
mit  Plattenei)ithel  überzogenen  Gebilden,  also  der  Haut 
und  gewissen  Schleimhäuten  nehmen,  sondern  sie  kommen 
auch  metaplastisch  zustande  aus  Carcinomcn  der  Trachea, 
des  Magens,  des  Ma.stdarms,  des  Uterus,  der  (lallenblaseetc, 
.soda.ss  also  der  Nachweis  der  Horn.substanz  noch  lange 
nichts  beweist  für  die  Natur  des  Ausgangspunktes  einer 
derartigen  (leschwulst. 

Ad  2.  Die  Carcinome,  welche  ihren  Ausgangs- 
punkt von  Schleimhäuten  mit  Cy  1  inderepi  thel- 
bedeckung  nehmen,  lassen  meistens  in  ihrer  weiteren 
Kntwicklung  drüsenähnliche  Structuren  in  der  Anordnung 
der  Epithelmassen  erkennen.  Das  Cylinderepithel  dringt 
ebenfalls  wie  das  Plattenepithel  activ  in  die  Tiefe  vor, 
die  Drü.senschläuche  zeigen  dabei  ein  Mehrschichtigwerden 
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1 1^.  ;.    Ans  einem  carcütonw 

Hiiiut.E<i-in.      Ver^.   200. 
1.  Von   Epllheka]>(fn  erfüll! 

3     Schleimie  enürteler  Teil 

Fig.   1. 

Ans 

Tafel 
einem    Gnllertcan 

Eo,in.      VerKf.  66. 

I.  Dicker  Sltomabiilken. 

1.  Epilheliellnester  in  Vcrschl 

3.  Gani   verKhleinilr  Epithelie 

4.  Alveolen [äunie.    in    welchen 
reichen,  rer&chleimlrn   EpitI 

Fig.  1.    Ans    einem    Gnllertcard 

Eo-in.      Veisr.   ;i. 

I.   Bindegen-ebs-lroma. 

1.   EpilhcIrcMe 

3.  l^eete  Alveolen  mit  degeoer 

ihres  Epithel belajis  mit  W'uchi 
JlLmJegeuebe,  in  die  Submucoi 
Schichten     hinein.      Solanire 
gewahrt  ■■— '     ' 
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dieser  Gruppe  massenhafte  Hecherzellen  gebildet,  deren 
Kntwicklunfj  sich  ganz  wie  in  normalen  Schleimhäuten 
oder  in  den  typiscti  fjebauteii  epithelialen  Tumoren  ab- 
sj>ielt.  Auch  primäre  typische,  also  adenomatöse  oder 
p.ipilläre  (leschwiilste  können  die  Knt«'ickliingsstätte  von 
solchen  Adenocarciniimen  «erden,  indem  das  Kpithel 
plt.itzlich  imd  ohne  erkennbare  Veranlassunfj,  nachdem 
der  klinisch  gutartige  Tmiior  schon  längere  Zeit  bestanden 
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Ana  einem  polypösen  Carcinom  des  Rectum 'a;   fri-chci^  Zii|i 
präparat.     ^'^rj^r.  70, 

Cicgcnseilinc    mo-aikurIif;e     Abplailimf;     dtT    ur.-prilnglith    cylii 
drischcn  Zellen. 


Durch   i^i-ffL-nstjitiiit;   ,\b]>laCtui 
iiiitürlicii    ;uidi    aus    solchen, 
Cylinilerzcllen  aiistjestattelen  C 
mit  polygonalen  oder  cubischei 
mal    wölben    sich    dieselben    . 
iiber  die  Oberfläche  des  Sohle 
Wachstum   kann   dann   ein    b> 
Zellcharakter     damit    gewöhnli 
^"indifferenter  werden  (l-'ig.  XXV 
A<1  3,     Die  dritte  Hauptfc 
ihren   Ausgang  von  den    Kpit 
hautdriisen  undHautdrüs 
thelien    der    grossen    drü 
muss    natürlich    auch     für    die>v 
annehmen,   dass  nur  eine  einzig 
]>unkt  darstellt,  von  welcher  aus 
in     das    umgebende    Geuebe 
auch     das     angrenzende     normi 
Schlund    gebracht  wird.     Jeder 
Drüsenkrebse,  welche  .allseitig  v 
geben    liegen    und  die  ein  e\pa 
iiber  tlem  letzteren  zeigen,    kein 
vciT,   tiass  die  Vergrösserung  du 
gleichen    W'acht"""--'-- 
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verfolgen ;  man  sieht  dann  z.  B.  bei  einem  noch  sehr 
umschriebenen  Mammakrebs,  dass  sich  zuerst  mehrschich- 
tige tubuli  bilden,  welche  allmählich  sich  mit  proliferierten 
Kpithelien  ausfüllen,  dann  die  umgebende  membrana 
propria  durchbrechen  und  in  das  umgebende  Bindegewebe 
bezw.  Drüsenparenchym  hineinwachsen  (Fig.  XXXI).  Ks  f^K-Xx: 
bilden  sich  also  auch  hier  zuerst  tubulöse  Zellschläuche, 
sodass  man  auch  bei  diesen  P^ormen  die  Berechtigung 
hat,  von  einem  Adenocarcinom  zu  sprechen.  Bisweilen 
finden  cystische  Erweiterungen  der  mehrschichtigen  Ver- 
bände statt,  indem  sich  Secrete  derselben  im  Lumen  an- 
häufen und  gleichzeitig  eine  fortschreitende  Proliferation 
zur  Vergrösserung  der  Cystenwand  beiträgt.  Gewöhnlich 
tritt  aber  bald  eine  gegenseitige  Abplattung  der  Kpithelien 
zu  polygonalen  Gebilden  ein,  und  gerade  diese  Krebse 
stellen  das  Hauptcontingent  zu  der  h^orm  des  sogenannten 
Carcinoma  s  i  m  pl e  x,  bei  welchem  unter  gleichmässiger 
Wucherung  von  Stroma  und  Geschwulstparenchym  mit- 
einander in  Zusammenhang  stehende  solide  li^pithelzapfen 
von  nicht  übermässiger  Ausdehnung  zustande  kommen. 
Natürlich  sind  auch  hier  Schwankungen  in  der  Ausbildung 
des  Stroma  sowohl  nach  der  Form  des  weichen  Medullar- 
krebses,  wie  nach  dem  Charakter  des  bindege websreichen 
Skirrhus  häufig  zu  beobachten. 

Die  Vergrösserung  der  Krebsgeschwülste  geschieht,  wie 
oben  erwähnt,  in  der  Regel  durch  ein  infiltrierendes 
Wachstum,  indem  immer  neue,  regellos  wuchernde 
I'^pithelverbände  in  das  umgebende  Organgewebe  ein- 
dringen. Dabei  hängen  also  alle  Teile  der  (jeschwulst 
untereinander  zu.sammen  und  das  Wachstum  ist  ein  con- 
tinuierliches.  Bei  ihrem  Vordringen  kann  die  Neubildung 
auch  in  die  Lymphbahnen  und  in  die  Blutbahnen  geraten, 
namentlich  ist  ein  Durchbruch  in  die  V^cnen  auch  bei 
<len  Carcinomen  (ebenso  wie  bei  den  Sarkomen)  häufig 
zu  beobachten.  Dabei  können  nun  die  Geschwulstteile 
durch  die  Lymphe  oder  durch  den  Blutstrom  in  entfernte 
Körperbezirke  getragen  werden  und  dort  entsprechend  der 
ihnen  innewohnenden  Wachstumsenergie  zur  Entwicklung 
neuer  Geschwulstknoten  von  dem  gleichen  Typus  Veran- 
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Tafol  7H. 

I.  Carcinommetastase  in  einer  Lymphdrüse  der  Achsel 
höhle  bei  prim&rem  Mammacarcinom.  Ilämat.-Eo-m. 
VtTj^r.  90. 

2.  kaiuUinus. 

3.  (arcinomzellen  in  einem  KainUimiN. 

4.  Zerfallene  (iesch\vulslma'*'ien. 


l'v^.   2 


Carcinommetastase  in  einer  subperitonealen  Lymph- 
spalte des  Darms  bei  prim&rem  Uteruscarcinom.  Härr.at. 

K«)>in.      \"ei^r.  42. 

1.  1  »armschleimhaut. 

2.  Siil)nuic<)>Na. 
\.    Mu>cularis 

4.  IVritoneuni. 

5.  (  arcinonnnelaM.'   in   einer   ^uhperilonealen   Lyinph^palto. 


Fi^ur  XXX II. 

Lymphangitis  peribronchialis  carcinomatosa.  Carcinom- 
metastasen  in  den  peribronchialen  LymphgefUssen  bei 
primärem  Mammacarcinom  nach  Einbruch  in  die  Pleura- 
höhle.     Nerirr.  2S0 
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l.issuiiLi  .l;c1  )cn  ;  es  entstehen  ( i  e s c h  \v u  1  s t  m e t a  s  t  a  > e  n . 
Hei  der  Ausbreituni^  von  Krebsen  auf  dem  Wej^e  <les 
L\nii)hslr«)ines  ist  sehr  liäutljj^  ein  retroi^rader  rransj)«»rt 
zu  t'onstalicren ,  indem  frühzeitij^  gewisse  Lymphbahnen 
(lurrh  (  arrinomthromben  oder  durch  wuchernde  (le- 
-«•h\\ll]^tInassen  \erlej;t  werden,  sodass  dann  eine  partielle 
rmkihrunL;  des  Lymj)hstromes  stattfindet.  ( )rtmals  fnulen 
^icli  >(  Imn  die  Lymj)h|^erässe  in  der  L'mgebun«^  eines 
( aK  inoniat<»sen  i'umors  förmlich  mit  ICpithelmassen  in- 
jit  ierl  ■  1.  \  ni  p  li  a  n  i(  i  t  i  s  c  a  r  c  i  n  o  m  a  t  o  s  a) ;  namentlich 
])t1eL;t  «lies  bei  den  Lymphi^efiissen  der  serüscn  Häute 
und  der  Lun^e  der  l'all  zu  sein.  Man  kann  dann  con- 
sialierrn ,  dass  das  Lumen  dieser  Gefii.ssc  von  dicht- 
L;e< hängten  l\pithelzellen  ausj^estopft  i.st.  Das  luulothel 
\  erh.dt  sicli  dabei  ^anz  jxis.siv;  es  kommt  entweder  XAir 
Atroplijr,  oder  es  kann  nachtraj^lich  Ix,m  dem  Stecken- 
bleiben \nn  C'arcinomemboli ,  wenn  dieselben  also  im 
LNinplii^efäss  j^ew  issermassen  fe.sten  Fuss  fassen,  in 
W  u<  JKTun^  L^craten  und  dann  zur  Liefcrunj^  eines  Teiles 


Fig.  xxxir. 
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Tafel  77. 

^i|^^  I.   Carcinomembolus  ia  der  Lunge  bei  primärem  Uterus- 
carcinom.     Ilämal.-Orange.     Verjjr.   280. 

1.  Lunjjcnalvcolen 

2.  Muscularis  einer  Lungenarterie. 

3.  Thrombus    aus    Plättchen    und  Lcukocyten    Ixistehend,    «leni- 
selhen  aufsitzend. 

4.  Lockere  Epithelzellen. 

Fi^^  2.     Carcinomthrombus   in    einem   Pfortaderzweige    der 
Leber     bei     primärem     Magencarcinom.       Ilämat -Eosin. 

VcTj^r.   280. 

1.  Lebergewebe 

2.  Wand  cine>  Pfortaderzweiges 

3.  Lose,   in  dessen   Lumen  liegende  Carcinomzellen 

Pfortaclcrsystems  findet  man  sehr  häufi|^  einen  Einbnich 
in  Zwcit^e  desselben  und  V^erschleppun^en  der  Cfcschwulst- 
tcilc  in  die  Leber,  wo  sie  weiterhin  nach  activer  Diirch- 
wachsiini^  der  Ciefässwand  zum  Keim  einer  Geschwulst- 
nictastasc  werden.    (Taf.  'j'j ^  Kii^.  i  u.  2). 

Hei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  solchen 
intraxasculär  t^clegenen  Carcinomteilen  hat  man  die  beste 
<  icle[^enhcit,  sich  davon  zu  überzeugen,  dass  für  die  Aus- 
breitung des  Tumors  lediglich  das  ICpithel  notwendig 
und  massgebend  ist.  Denn  fast  immer  entstehen  Ge- 
schwulstemboli  nur  aus  lo.se  oder  dicht  nebeneinander 
liegenden  ICpithelzellen  ohne  jedes  Stroma ;  das  letztere 
w  ird  ihnen  erst  am  Orte  ihrer  Ansiedlung  von  dem 
umgebenden  Ciewebe,  zunächst  vielleicht  von  den  wuchern- 
den  Mndothelien  der  Blut-  bezw.  Lymphgefässe  geliefert. 

Den  C'arcinomen  an  die  Seite  zu  .stellen  i.st  die 
.s<  )gcnannte  maligne  C  h  o  r  i  o  n  g  e  s  c h  w  u  1  s  t ,  von 
.Marchand  als  Carcinoma  syncytiale  oder  Chorio- 
r  a  rc  i  n  0  ni  beschrieben.  Diese  Ge.sch wulstform  ent- 
wickelt  sicli  vom  Kpithel  der  Chorionzotten  der  Placenta 
und  \()n  den  Langhan  s' .sehen  Zellen.  Das  Syncytium 
und  die  letzteren  Zellen  .sind  gewöhnlich  in  den  Mutter- 
grschwülsten  gleichmä.ssig  deutlich  vertreten.  Oftmals 
findet  sich  die  (jeschwulstentwicklung  gepaart  mit  der 
Bildung  xon  Hlasenmolen,  also  jener  myxomatösen  De- 
generation der  Chorionzotten,  bei  welcher  ohnehin  häufig 


Tab. 7  7. 


/•,^.7 


,? 


_     ■  .w«.  _t  A 


3^9 

eine  Proliferation  der  Zottenepithelien  nachgewiesen  werden 
kann.  Der  Hauptteil  der  (leschwulst  besteht  aus  un- 
regelmässigen, breiteren  und  schmäleren  Balken  und 
Bändern  einer  zusammenhängenden  Protoplasmamasse, 
welche  vielfach  von  Vacuolen  durchsetzt  ist,  in  der  eine 
Abgrenzung  in  einzelne  Zellen  aber  kaum  erkennbar  er- 
scheint. Die  grossen  chromatinreichen,  oftmals  ganz 
unregelmässig  geformten  und  mit  Abschnürungsfiguren 
versehenen  Kerne  sind  in  diese  Protoplasmamasse  in  ver- 
schieden dichten  Ansammlungen  eingestreut.  Diese  Balken 
verbinden  sich  untereinander  zu  einem  Netzwerk,  welches 
die  Alveolen  umgibt,  und  in  den  letzteren  liegen  wiederum 
sehr  grosse,  helle,  blasige  Zellen  mit  lichteren  Kernen,  die 
sich  oftmals  in  Mitose  befinden  und  die  nach  ihrer  Form 
und  nach  den  räumlichen  Beziehungen  zu  dem  S\'nc\'tium 
als  Abkömmlinge  der  sogenannten  Langhans' sehen 
Zellen  angesprochen  werden  müssen. 

Die  so  gebauten  Tumoren  dringen  in  die  Uterus- 
muskulatur und  in  deren  Crefässe  ein  und  können  bis- 
weilen multiple  Metastasen  im  Körper  bilden,  namentlich 
in  den  Lungen.  In  den  'lochtergeschwülsten  ist  die 
syncytiale  Anordnung  meistens  nicht  mehr  so  deutlich 
erkennbar;  die  Protoplasmamasse  zerfallt  hier  oft  in 
klumpenartige,  vielkernige  Riesenzellen,  oder  in  kleinere, 
einkernige  Zellindividuen,  auch  die  Beteiligung  der  Lang- 
hans'schen  Zellen  ist  hier  meistens  undeutlich  geworden. 

Endotheliome. 

Line  gesonderte  Stellung  in  dem  System  der  (je- 
schwülste  nehmen  die  als  1^  n  d  o  t  h  e  1  i  o  m  e  bezeichneten 
Neubildungen  ein.  Dieselben  stehen  gewissermassen  in 
der  Mitte  zwischen  den  bindegewebigen  und  den  epithe- 
lialen Neoplasmen;  während  sie  sich  in  genetischer  Be- 
ziehung mehr  der  ersteren  Gruppe  nähern  und  infolge- 
dessen auch  vielfach  nur  als  eine  Unterabteilung  der  Sar- 
kome aufgefasst  worden  sind,  müssen  sie  nach  ihrem 
morphologischen  Verhalten  vielfach  mehr  den  carcinoma- 
tösen  Neubildungen  zur  Seite  gestellt  werden.    Übrigens 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  24 
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ist  i^lTc'kIc  il.'is  morphologische  Verhalten  makroskopisch 
und  namentlich  histologisch,  wie  wir  sehen  werden,  ein 
uni^cmcin  wechselvolles,  sodass  es  oftmals  sehr  schwieriL; 
erscheint,  in  einem  bestimmten  l^'allc  den  endothelialen 
Charakter  der  (leschwulst  richtig  zu  deuten.  Man  hai 
daher  vielfach  für  solche  schwierige  Überganj^sformen 
den  Namen  Carcinoma  sarcomatodes  bezw.  >ar- 
c  ( >  m  a  c  a  r  c  i  n  o  m  a  t  o  d  e  s  vorgeschlagen.  I  )a  es  in- 
dessen immer  vorzuziehen  ist,  wenn  irgend  möj^lich  t'ur 
die  C  lassificierung  eines  Tumors  das  histogenetischc  l'rin- 
ci|)  zur  (irundlage  zu  machen,  so  können  wir  ohne  Atn 
Hej^riH  des  Mndothelioms  nicht  wohl  auskommen,  und  e> 
ist  in  vielen  l'ällen  leicht  möglich,  die  Genese  eines 
runiors  auf  die  endothelialen  IClemente  zurückzuführen. 
Wir  müssen  uns  zunächst  darüber  klar  werden. 
welche  Zellen  als  l^ndothel  angesprochen  werden  s(»llen, 
denn  die  anatomische  Nomenclatur  lässt  in  dieser  Hc- 
/.icliuni;  an  I Einheitlichkeit  leider  viel  zu  wünschen  ühriL,^ 
W  ir  betrachten  als  ICndotheiien  ohne  Rücksicht  auf  die 
>])e(  iellen  l''(jrmentwicklungen  jene  im  allgemeinen  platten 
und  mosaikartig  .aneinandergefügten  Zellagen,  welche  die 
lUut-  und  L\ni])hgefasse,  die  lymphatischen  Spalten  de^ 
l>indege\\el)es  und  die  serösen  Körperh(>hlen  auskleitlen. 
In  neuerer  Zeil  sind  von  vielen  Anatomen  diese  Zell- 
eleniente  auch  als  Mi)ithelien  bezeichnet  worden,  aber  es 
erseheinl  /weekmässig,  dieselben  von  den  echten  ICpi- 
1  hellen  al)/UL;renzen,  aus  entwicklungsgeschichtlichcn  uni.1 
au>  ])alh«)l<)ois(:li-anat(>mischen  (iründen.  Denn  einmal 
wi^-en  wir  durch  die  neueren  Untersuchungen,  dass  alle 
diese  (lel)il(le  \oni  mittleren  Keimblatt  ausgehen,  wahrend 
die  eehten  M])ilhelien  teils  ekt<^dermale.  teils  entodcrmale 
r>ilduni;eii  sind,  lün  gewichtiger  (irund  für  die  Zusamnien- 
ta^^uuL;  der  die  angeführten  Hohlräume  auskleidenden 
Ztllen  \'\ri\[  darin,  dass  wir  constatieren  können,  dass 
die^rlhen  unter  pathologischen  X'erhältnissen  samt  und 
-<>ndei<  1' il)  r«)  bla  stell  liefern  kcinnen,  also  zellige 
l.lenniite,  welche  als  Hindegewebsmutterzellen  fungieren 
und  imsiande  sind  aus  ihrem  IVotoplasma  coUagene, 
ta>eriL;e   IntercelUilarsiibstanz  abzuspalten. 
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Das  mikroskopische  Bild  der  Endotheliome  ist  ein 
ungemein  wechselvolles;  sie  gleichen  bald  mehr  dem 
Typus  der  echten  Epitheliome  und  zwar  sowohl  den  Ade- 
nomen bezw.  Cystadenomen,  wie  den  carcinomatösen 
Neubildungen;  mitunter  aber  ist  ihr  Hau  ein  derartig 
diffuser,  dass  es  schwierig  erscheint,  dieselben  von  Sarkomen, 
namentlich  alveolär  gebauten  Sarkomen,  abzugrenzen.  Da 
sich  in  den  Centren  der  mehr  oder  minder  ausgebreiteten 
Zellansammlungen  häufig  (jefässe  nachweisen  lassen, 
deren  Wandungen  in  innigem  Verbände  mit  den  um- 
gebenden Zellen  stehen,  so  hat  man  diese  Cieschwülste 
sehr  häufig  auch  als  A  n  gi  o  s a  r  k o  m  e,  also  Gefässbinde- 
gewcbsgesch Wülste  bezeichnet,  ein  Name,  der  wohl  ge- 
rechtfertigt erscheint,  wenn  eben  darunter  eine  Geschwulst 
verstanden  w  ird,  die  ihren  Ausgangspunkt  von  bestimmten 
(ebenfalls  der  Hindegewebsreihe  angehörigen)  Zellbestand- 
teilen der  (jefässwand  genommen  hat.  lOs  ist  aber  ganz 
und  gar  unangängig,  jedes  reichlich  mit  Hlutgefä.ssen 
versorgte  Sarkom  als  Angiosarkom  zu  bezeichnen  und 
darunter  etwa  eine  C  o  m  b  i  n  a  t  i  o  n  von  Blutgefässge- 
sch Wülsten,  also  Angiomen  mit  Bindegewebsgesch Wülsten 
von  jugendlichem  Typus,  also  Sarkomen  zu  verstehen. 
Um  derartigen  Missverständnissen  aus  dem  Wege  zu 
gehen,  ist  es  wohl  überhaupt  zweckmässig,  den  Namen 
Angiosarkom  thunlichst  zu  vermeiden  und  statt  dessen 
lieber  die  Bezeichnung  Kndotheliom  und  die  sich 
hieraus  weiterhin  ergebende  Nomenclatur  zu  acceptieren. 

Ahnlich  wie  bei  der  Einteilung  der  typisch  gebauten 
(leschwülste  der  Gefässe  können  auch  die  aus  ihren 
endothelialen  Zellen  allein  hervorgehenden  Neubildungen 
eingeteilt  werden  in  .solche,  an  deren  Aufbau  sich  wesentlich 
die  Endothelien  von  Lymphge fassen  bezw.  Lymph- 
spalten beteiligen,  und  .solche  die  aus  den  rLndothelien  von 
B 1  u  t  g  e  f ä  s  s  c  n  hervorgehen.  Die  ersteren  würden  demnach 
als  L  y  m  p  h  ge f  äs s  e n  d  o  t  h  e  l  i  o  m  e  oder  als  I .  y  m  p  h- 
a  n  g  i  o  e  n  d  o  t  h  e  I  i  o  m  e  ,  die  letzteren  als  B I  u  t  g  e  f  ä  s  s- 
endotheliome  oder  H ä m a n g i  o e n d o t h e  1  i o m e  be- 
zeichnet. Wie  wir  gleich  .sehen  werden,  müssen  in  die 
letztere  Ciruppe  ausserdem  noch  jene  Geschwülste  gestellt 
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Taftl  7». 
.  I.    EBdothelioia  der  Pleura.     Hüinni.  Eo^in.    Vcrgr. 

1,  Verdickte  Pleura. 

2,  Plalle  ZeUeii. 

3,  rrütoplttjmamchf,  polyedriichr  Zellen. 

.  J      Blut^f&ssendotheUoin  (Perithelionn  mit  byalincr  Eot- 
artung,   Cylindrom   vom  Kiefer.     Hämat.- Eosin.  Vcrgr.  280. 

1.  Erhallen«  Eiidoihclirn  in 

2.  hyalin  entartelen  (Icfäss Wandungen. 

3.  Gewucherte  |>eriil'  inssen, 


£111. 

lit  papillärem  Bau.  Vergr.£6, 

Suche    von    gewucherleii     Endo- 


WL-rdcn,  welche  ihrai  l'i^^i>rimi;  \nii  jenen  Zdicii  nehmen, 
die  cbenfiills  ;ils  iMidotlidieii  diu  .Vuskleidunt;  von  iwriv^is- 
ciiliireii  Scheiden  hcsnri^en.  ( Jh^lcich  die  Ict/.tcren  wcsentlicli 
l\ni])halisclier  Xatvir  sind,  knunen  die  aus  ihnen  hervor- 
gellenden  Tumoren  von  ilireni  (irundstock.  der  Rlutj:;eras,s- 
\v;nid,  nicht  jfetrennl  werden.  .Mini  bezeichnet  die  be- 
treffenden Zellen  bekanntlich  als  l'e  r  i  t  h  c  1  i  e  n  und  ilie  von 
ihnen  i;eiiefcrten  Geschwulstbikhinffen  als  l'er i t hcliome. 
Die  l,yiii[>hi,'cras.'iendothelionie  baneii  sicli  im  wesent- 
lichen :ni-^  Zellsträni^'eii  auf,  die  aus  platten,  rautenroriiiisen 
otier  spindelförmigen,  dicht  aneinander  liegenden  Zellen  be- 
stehen. Diese  untereinander  zusaninienliängenden  Strange 
und  Schlauche  können  ein  sehr  verschiedenes  Kaliber  auf- 
weisen lind  auf  SchniHen  natürlich  ganz  ebenso  wie  die 
identisch  gebauten  e])ithelialen  Geschwülste  einen  alveolären 
Bau  zeigen.  Die  Zellstrimge  werden  nämlich  aus.sen  von 
einem  gcfiissfilhrenden  Slronia  l»egleilet,  des.sen  Maschen 
durch    die    Zellproliferatinn    der    L>mphgcfässendothelieii 
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auseinandergedrängt  und  infiltriert  werden.  Zuweilen  findet 
bei  der  Wucherung  keine  vollständige  Verlegung  der 
Lumina  der  betrefifenden  Lymphgefässe  statt,  sondern  die 
Proliferation  erfolgt  hauptsächlich  in  der  Richtung  nach 
aussen,  so  dass  Hohlschläuche  und  Kanäle  mit  mehr- 
schichtigen W^andungen  entstehen.  Die  Kinzelzellen  dieser 
Schläuche  können  nun  sehr  beträchtlich  an  Protoplasma- 
masse gewinnen  und  zu  grossen  epithelartigen  Gebilden 
anschwellen,  wodurch  natürlich  drüsenformige  Verbände 
zustande  kommen,  welche  auf  den  ersten  Blick  ausser- 
ordentlich an  das  Bild  der  Adenome,  oder  wenn  sie  viel- 
schichtig sind,  an  den  Bau  der  Adenocarcinome  erinnern. 
Meistens  aber  lässt  sich  die  innigere  genetische  und 
morphologische  Zusammengehörigkeit  der  Zellen  des 
Geschwulstparenchyms  und  des  Geschwulststromas  schon 
dadurch  erweisen,  dass  protoplasmatische  Fortsätze  von 
den  ersteren  bis  in  das  angrenzende  Stroma  hinein  ver- 
folgt werden  können  und  auch  gelegentlich  zwischen  den 
Zellen  eine  von  Zellausläufern  gebildete,  geringe  Inter- 
cellularsubstanz  nachweisbar  ist.  Während  sich  hiedurch 
diese  Tumoren  also  deutlich  von  den  Carcinomen  ab- 
grenzen, nähern  sie  sich  in  bedenklicher  Weise  dem 
Typus  jener  Geschwülste,  welche  wir  oben  als  alveolär 
gebaute  Sarkome  bezeichnet  haben.  Die  Schwierig- 
keiten für  die  Cla.ssification  können  thatsächlich  so  grosse 
werden,  dass  aus  einzelnen,  beliebig  der  Cicschwulst  ent- 
nommenen Partikeln,  bezw.  Schnitten  von  solchen,  eine 
Scheidung  zwischen  Alveolarsarkom  und  Kndotheliom 
nicht  mehr  getroffen  werden  kann.  Es  müssen  dann 
namentlich  die  Randpartien  der  Geschwulst  berücksichtigt 
werden,  an  denen  man  die  platten  Zellen  noch  in  deut- 
licher Abgrenzung  von  dem  sich  ihnen  aussen  anschmie- 
genden Bindegewebe  sieht.  Tritt  die  Intercellularsubstanz 
stark  zurück,  so  entstehen  jene  Formen,  für  welche  man 
die  oben  erwähnten  Namen  Carcinomasarkom  oder 
Carcinoma  sarcomatodes  erfunden  hat. 

Aber  die  Verbindung  mit  der  Intercellularsubstanz 
kann  auch  eine  so  innige,  der  Übergang  der  faserhaltigen 
und    langgestreckten   Zellen    der  Geschwulstschläuche    in 
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Tafel  7«. 


Fiq.  I.   Endotheliales  Psammom  der  Meningen.    PikmJ.irinin. 

1.  Fihni-^cs  Stroma 

2.  Kimdlichc,  conccntrisch  ge-ichichtcle   KalkknrptT 

3.  Maulhccrförmißc   Kalkköq>c*r. 

Vv^.  2.    Endotheliales  Cholesteatom  von  der  basis  cerebri. 

\\r;i[r.    220. 

1.  Au^^crt'    Schicht     ilcr    Cholc^tcatoniku^cln     mit     erhaltenen 
platini  Zellen. 

2.  Innere,  kernlose  Schicht,  aus  dünnen  Zellplättchen  i>eNtehen(l. 

Fiffiir  XXX vT  ~ 

Endotheliom  der  pia  raater.     Verjrr.  180. 

1.  .^j»in<lelfnnni«(e  Zellen. 

2.  A\i^    denselben    hervdrj^ejjanjjene,     c<>ncentri>ch    tj^e'^chichlete 
/ellkujreln. 

3.  H\\»lin   enl.irlete   Zellkujjeln. 

Figur  XXXVI 
Mischgeschwulst  aus  der  parotis.     Verj^r.  80. 

1.   Selilfiuchi"   und  Zapfen   von  cuhischen   E])ithelien. 

2    (.  «MKiiurisch    ^geschichtete    Ku^reln    von    verhornten     D.itten- 

i  iMtliclien. 
3.    1  l<'rnniassen. 
\.    \I\  xiiinaiüacs   liindej^ewebe. 


(las  unii^chcndc  Stn)m«i  ein  so  allmählicher  werden,  dass 
ihr  ( Jcschw  lilstc  in  ihrem  ganzen  Habitus  an  gewisse  zell- 
rri(  liL'  l'ihioinc  erinnern.  Man  spricht  dann  von  fasci- 
culiir  angeordneten  l^ndotheliomen.  Zeigen  die  ent- 
ölt IumkUmi  Schlauche  eine  starke  Durcheinanderwirrung 
lind  nihlunLi  \t)n  Keulen,  .so  haben  wir  ein  plexiform 
LM'hantcs  l'jidotheliom.  Namentlich  in  den  letzteren 
kann  es  hisw  eilen  zu  conccntrisch  gestalteten  Schichtimgs- 
kiiL;eln  der  spindelförmigen  Zellen  kommen,  welche  in 
ihrer  Anordnung  den  ej)ithelialen  Schichtungskugeln  der 
i'lattt  nepithelcarcinome  sehr  ähnlich  sind.  Ks  machen 
si("h  in  ihnen  .sehr  häufig  V'^erklumpungen  der  zwicbel- 
s«  halenr«)rniig  ineinandergelagerten  Zellen  mit  Bildung  von 
ji(  »Hingen  au.ssehendcn,  hyalinen  Kugeln  bemerklich.  Die 
letzteren  können  wiederum  zur  Ablagerungsstätte  von 
Kalksalzen  werden,  und   dann    entstehen  jene   eigentüm- 
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liehen,  rundlichen  oder  durch  Aneinanderlagerung  maul- 
beerartig gestalteten  concentrisch  *  streifigen  -Kalkcon- 
cremente,  welche  mikroskopisch  die  grösste  Ähnlichkeit 
mit  den  Körnern  des  sogenannten  Hirnsandes  (acervulus 
cerebri)  aufweisen.  Die  so  veränderten  Endotheliome 
werden  als  Psammome  bezeichnet;  sie  haben  ihren 
Sitz  hauptsächlich  in  der  dura  mater  und  in  den  weichen 
Häuten  des  Gehirns.  Oftmals  findet  eine  sehr  voll- 
ständige und  über  weite  Strecken  ausgebreitete  Umwand- 
lung: der  endothelialen  Schläuche  in  solchen  verkalkenden 
Schichtungskugeln  oder  in  Kalkmassen  von  cylindrischer, 
stäbchenförmiger  oder  knorriger  Gestalt  statt,  sodass 
zwischen  denselben  nur  mehr  ein  faseriges  Stroma  übrig 
bleibt.  Das  mikroskopische  Bild  gewinnt  dadurch  <las 
Ansehen,  als  ob  es  zur  Ablagerung  von  Kalkconcrementen 
in  einem  Fibrom,  gekommen  wäre  und  nur  die  genauere 
Untersuchung  über  die  Bildung  dieser  Concretionen  an 
<len  Randpartien  der  Geschwulst  kann  Aufschluss  über 
<leren  Genese  erteilen.    (Taf.  79,  P'ig.  1  und  Fig.  XXXV.)™'  J^* 

Geschwülste  vom  Typus  der  F^ndotheliome  nehmen  F^g.'xxxv. 
ihren  Ausgang  auch  von  den  grossen,  platten,  ebenfalls 
als  lilndotheliom  zu  bezeichnenden  Belagzellen  der  serösen 
Häute.  Da  dieselben  bei  jedem  Wucherungsprocess  sehr 
stark  anschwellen  und  von  cubischer  oder  fast  cylindrischer 
Gestalt  werden  können,  so  nähern  sich  diese  Tumoren 
noch  mehr  in  ihrem  morphologischen  Verhalten  dem 
Charakter  der  Carcinome,  und  man  hat  dieselben  unter 
Anerkennung  der  endothelialen  Xatur  ihrer  Matrix  vielfach 
auch  als  ,,rL  n  d  o  t  h  c  1  k  r  c  b  se'*  der  serösen  Häute  be- 
schrieben (K.  Wagner,  Schulz).  Die  aus  diesen  Zellen 
hervorgehenden  Neubildungen  stellen  sich  entweder  unter 
dem  Bilde  difiiiser,  schwartiger  V^erdickungcn  oder  als 
breit  aufsitzende,  fungöse,  ins  Lumen  der  betreffenden 
Cavitäten  einragende  Geschwülste  dar;  meistens  zeigen 
sie  ein  deutlich  alveoläres  (lefüge.  Die  Beziehungen  <ler 
manchmal  sehr  grossen,  protoplasmareichen,  rautenförmigen 
oder  polyedrischen  Geschwulstparenchymzellen  zu  dem 
umgebenden  Stroma  sind  oftmals  .sehr  innige  (Taf.  yS,  Taf.  78. 
Fig.    I ),  sodass  man  gegen  die  Randbezirke  der  Alveolen  ^'**'  '• 


l:i\\t:n  und  die  Haucheingeweid t 
^e\vebs]>anKer  einhüllen,  Hilclui 
vielfach  auch  als  diffuse  P'ibr 
Häute  beschrieben  hat  In  m 
aber  ebenfalls  in  fiächenhafter  A 
Ktromareiche  Endothelionie  im 
pars  pylorica  \'or.  Zu  densell 
l'äile  von  sogenanntem  Skirrhu 
welchem  die  Schleimhaut  intact 
wand  eine  diffuse  Verdickung 
secutiv  eintretende,  musculäre 
erhöht  wird.  Es  ist  übrigens 
ob  die  letzteren  Formen  vom 
Serösen  oder  nicht  vielleicht  v 
ihren   Ausgangspunkt  nehmen. 

Die  Blutgefässendothe 
cndotheliome  entstehen  dur« 
thels  blutführender  Kanäle.  Sei 
Gefässe.  Arterien  oder  Venen  be 
kleine  Arterien  und  namentlich 
deutlich  erkennbarer  selbständig 
gangspunkt  solcher  Geschwulst« 
zweckmässiir.  dipsc  UJbi.— ""-   •- 
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Da  hiedurch  Zellschläuche  entstehen,  welche  ganz  bestimmte 
Beziehungen  zu  den  Blutgefässen  erkentien  lassen,  so 
wurden  und  werden  speciell  diese  Tumoren  als  Angio- 
sarkome  bezeichnet,  ein  Name,  weicher  unter  den  oben 
angeführten  TLinschränkungen  und  im  Hinblick  auf  die 
mesenchymatöse  Geschwulstmatrix  wohl  zulässig  erscheint. 
Die  Capillarendotheliome  weisen  manchmal  einen  exquisit 
papillären  Bau  auf  (Fig.  XXXIII  u.  Fig.  XXXIV).  \'on^|™ 
einem  Grundstock  von  faserigem  Stroma  erheben  sich 
massenhafte,  durcheinandergewirrte  Schläuche  von  dicht 
aneinanderliegenden,  im  Innern  oftmals  hohlen  und  sogar 
blutführenden,  endothelialen  Zellen.  Dieselben  sind  manch- 
mal sehr  gross,  die  Wandungen  der  Schläuche  bisweilen 
mit  einer  doppelten  oder  dreifachen  Lage  derselben  be- 
kleidet, in  das  Lumen  der  Schläuche  vielfach  spros.senartige 
Vorsprünge  oder  brückenartige  Verbindungen  einstrahlend. 
Aber  nicht  nur  kleine  capilläre  Hohlräume  können  von 
diesen  gewucherten  Zellen  umschlos.sen  werden,  sondern 
dieselben  dringen  auch  in  das  Bindegewebe  ein  und 
kleiden  Spalträume  in  demselben  nach  Art  von  Cysten 
mit  einer  einfachen  oder  mehrfachen  Lage  oder  unter 
Bildung  erneuter  papillärer  Vorsprünge  in  ihrem  eigenen 
Lumen  aus. 

Den  Blutgefässendotheliomen  sind  an  die  Seite  zu 
setzen  die  Pe  r  i  t  h  e  1  i  o  m  e ,  d.  h.  jene  Geschwülste,  welche 
ihren  Au.sgang  nehmen  von  Zellen,  die  in  der  Adventitia 
von  Ciefassen  liegen  und  genetisch  wie  morphologisch 
den  F2ndothelien  gleichwertig  sind.  Aus  ihrer  Wucherung 
gehen  schlauchartig  angeordnete  Zellstränge  hervor,  welche 
die  Blutgefässe  aussen  mantelartig  umhüllen  und  so  dichte 
Zellconglomerate  darstellen  können,  dass  das  zwischen- 
liegende Stroma  nahezu  verschwindet  und  die  Tumoren 
dann  nur  aus  ineinandergeschlungenen  Ranken  und 
Strängen  von  spindeligen  oder  poh'edrischcn  Zellen  ge- 
bildet erscheinen ,  in  deren  Centren  sich  meistens  noch 
gut  erhaltene  Lumina  nachweisen  lassen,  früher  Schlauch- 
sarkome genannt.  Das  Endothel,  welches  die  Ursprung- ^^^ 
liehen  Blutgefässlumina  nach  innen  abgrenzt ,  i.st  oftmals  Fig.  i  u. 
noch  deutlich  erhalten  (Taf   55,  Fig.    i   u.   2   u.  Taf   56,  j^g.  ^f' 
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lii^.  1),  aber  die  übrifjen  V\  andiuii^en  der  Gelasse  sind  * 
\  f'ii  gewucherteil  I'erithelien  völlitj  durchsetzt ,  sodass 
Schichten  von  ihnen  nicht  mehr  abgrenzbar  sind.  Natür- 
lich kommt  es  dabei*durch  Einbruch  der  Geschwuistmassen 
in  die  Gelasslumina  zu  vielfachen  Blutaustriltcn  in  das 
iirn^'cbende  Tumorgewebc.  zur  Hildung  von  Biutpigmenl 
den  letzteren,   sodass  die  ganze  Gcschwulstmassc  < 
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von  glänzenden  Perlen  und  Ablagerung  von  Cholestearin- 
nlassen  einhergehenden  Geschwulst  handelt.  Min  grosser 
Teil  der  Cholesteatome  ist  epidermoidaler  Natur,  aber  es 
geht  schon  aus  dem  Zellcharakter  des  Kndothelioms  her- 
vor, dass  dasselbe  unter  Umständen  ebenfalls  zur  Bildung 
von  schüppchenartig  übereinandergelagerten  Zellconglome- 
raten  befähigt  ist.  Thatsächlich  können  wir  einen  grossen 
Teil  der  in  den  weichen  Hirnhäuten  auftretenden  und 
wohl  alle  von  den  plexus  choroidei  ihren  Ausgangspunkt 
nehmenden  Cholesteatome  histogenetisch  dem  Gebiet  der 
Endotheliome  zuweisen.  Dieselben  stellen  kugelige  oder 
aus  confluierenden  Knollen  bestehende  Geschwülste  dar, 
welche  den  bekannten  seidenartigen  oder  perlmutter- 
artigcn  Glanz,  grosse  Härte  und  ein  trockenes,  bröckeliges 
Ciefüge  aufweisen.  Hei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  die  inneren  Teile  dieser  Conglomerate  aus 
kernlosen,  übereinandergeschichteten  Schüppchen  be- 
stehend, während  die  äusseren  Partien  noch  grosse,  blasige, 
dichtliegende  Zellen  mit  deutlichen  Kernen  erkennen 
lassen.  Dieselben  nehmen  ihren  Ausgangspunkt  von  den 
Kndothelitn  der  Subarachnoidcalräume  oder  der  Lymph- 
gefässe  der  plexus. 

Vaug  ganz  andere  Genese  wei.sen  die  Cholesteatome 
auf,  welche  von  der  basis  cerebri  her  gegen  das  Gehirn 
vordringen  und  welche  auf  Inclusionen  von  epidermoidalcn 
Gewebsresten,  meistens  in  der  Gegend  der  sella  turcica 
zu  beziehen  sind.  Natürlich  sind  auch  die  sogenannten 
Cholesteatome  des  Mittelohrs  nur  aus  lCpidermi.szellen 
hervorgegangen  und  dürfen  nicht  den  endothelialen 
Cholesteatomen  beigezählt  werden.  Sie  sind  häufig  auf 
chronisch-entzündliche  Proccsse  mit  l'jnbuchtung  von 
Epidermis  in  das  Mittelohr,  oder  aber  auf  metaplasti.sche 
Vorgänge  am  Schleimhautepithcl  zurückzuführen.  Bi.s- 
weilen  können  sie  grcissere,  den  Knochen  usurierende 
Conglomerate  darstellen  und  zeigen  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  einen  concentrisch-streifigen  Bau  aus  teils 
kernlosen,  teils  kernhaltigen  ICpithelien.  lune  ähnliche 
Genese  haben  die  sogenannten  Cholesteatome  der  ab- 
leitenden   Harnwege,    welche    im    Nierenbecken,    in    den 
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Urctcrcn,  tler  Harnblase  und  der  Urethra  beobachtet 
werden.  Sie  verdanken  ihre  l^ntstehunij  wohl  ausschliess- 
lich inetai)lastischen  Vorgängen  des  Epithels,  welche 
ihrerseits  cUirch  chronisch  entzündliche  V^orgänge  angeregt 
und  unterhalten  werden.  I^s  können  so  weissliche,  hahnen- 
kamniartig  zerklüftete,  den  betreffenden  Schleimhäuten 
breit  aufsitzende  l^xcrescenzen  zustande  kommen,  tleren 
mikroskopische  Untersuchung  eine  Zusammensetzung  fast 
ruisschliesslich  aus  geschichteten  oder  in  c<:>ncentrischtn 
Lamellen  angeordneten  Plattenepithelien,  manchmal  mit 
gleichzeitiger  ])artieller  Verhornung  ergibt. 

Mischgeschwülste  und  teratoide  Geschwülste. 

Man  versteht  unter  Mischgeschwülsten  Neubildungen, 
in  welchen  gleichzeitig  mehrere  Gewebsarten  nebenein- 
ander auftreten  und  zwar  in  der  Weise,  dass  dieselben 
nicht  mir  im  \'erhältniss  von  Geschwulststroma  und  ( ic- 
^cliwulstparenchym  zueinander  stehen,  sondern  dass  i\:\^ 
Tarcncln  ni  selbst  von  verschiedenen  Gewebsarten  gleich- 
zeitig gebildet  wird,  wobei  natürlich  wiederum  ilie  An- 
xw^scnheit  eines  gefässführenden  Stroma's  unerliisslich  ist. 
1  )ic-  (icwel)sarten  können  dabei  eine  sehr  mannigfache 
(  «»nibination  erfahren  und  bezüglich  ihrer  entwicklung>- 
gcschiihtlichcn  Ableitung  sich  weit  xoneinander  entfernen. 
1  )a  nun  eine  gleichzeitige  Hildung  von  mehreren,  genetisch 
xoJKtandiL;  \  erschiedenen  (ieweben  aus  einem  Ciruntl- 
L;c\\cln'  nicht  an/unehmen  ist  imd  auch  durch  Metaplasie 
in  \  iclen  1 'allen  nicht  erklärt  werden  kann,  so  hat  man 
-erade  für  die  Mischgeschwülste  von  jeher  die  Mntwicklimg 
aus  fötal  eingeschlos.senen  Keimen  angenommen.  Die 
<  «)linheinrsche  Theorie  über  die  Geschwulstätiologie 
bestellt  als«)  gerade  fiir  tliese  (leschwulsttypen  in  \'olIem 
l  nifange  zu  Recht.  Man  hat  in  neuerer  Zeit  angenommen 
i\\  ilnis!,  dass  diese  Mi.schgeschwülste  hervorgehen  aus 
Keinun,  welche  auf  verschiedenen  Stadien  der  fcitalen 
ijitwieklung  aus  dem  geweblichen  Zusammenhang  aus- 
.L;es«'haltet  wurden,  spater  aber  proliferieren  und,  da  es 
sich    um    indifferentes    Hildungsmaterial    handelt,    in    ver- 
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schiedener  Richtung  sich  ausdifferencieren,  die  also  im 
postfbtalen  Leben  dieselben  Differencierungsvorgänge 
<lurchmachen,  welche  normaler  Weise  die  fcitalen  Gewebe 
zeigen.  Je  früher  diese  Ausschaltung  von  Zellcomplexen 
erfolgt,  einer  desto  weiter  gehenden  nachträglichen  Aus- 
gestaltung sind  diese  Keime  fähig.  ICs  kcinnen  schon 
auf  sehr  frühen  Stadien  Zellcomplexe,  z.  H.  schon  aus 
den  ersten  Furchungskugeln,  ausgeschaltet  werden,  und 
aus  diesen  entwickeln  sich  dann  unter  l'mständen  jene 
compliciert  zusammengesetzten  Tumoren,  welche  nur  auf 
eine  dreiblättrige  Keimanlage  zurückgeführt  werden  können 
und  die  man  als  Wundergeschwülstc,  Teratome  oder 
teratoide  Geschwülste  bezeichnet.  •')  Geht  ihre  Differen- 
zierung so  weit,  dass  förmliche  Organe  eines  I^mbryo 
zur  Entwicklung  kommen,  so  ist  wohl  der  von  Wilms 
eingeführte  Ausdruck  ,,ICmbryome**  gut  am  Platze. 
Von  den  Mischgeschwülsten  müssen  natürlich  ausgeschlossen 
werden  jene  Bildungen,  welche  sicher  auf  eine  echte, 
doppelte  Embr}'oanlage  mit  Verwachsung  zurückzuführen 
sind,  die  man  dann  als  bigerminale  Teratome 
bezeichnen  kann. 

Die  eigentlichen  Mischgeschwülste  im  engeren  Sinne 
kommen  hauptsächlich  vor  in  der  Niere,  in  der  Harn- 
blase, hu  vas  deferens,  in  der  V^agina,  im  cervix 
uteri,  in  der  Mamma,  ferner  in  den  Speicheldrüsen  (parotis 
und  submaxillaris) ,  in  der  orbita  und  am  Gaumen. 
Sie  können  ein  sehr  verschieden  zusammengesetztes  Ge- 
menge von  mehr  oder  minder  ausdifferenzierten  Geweben 
bezw.  Geweb.skeimen  enthalten.  Bezüglich  der  quantita- 
tiven Verteilung  derselben  bestehen  ebenfalls  grosse  Unter- 
schiede. Da  bei  der  geschwulstmässigen  Ausgestaltung 
dieser  wohl  immer  präexistierenden  (lewebskeime  das 
indifferente,  jugendliche  Bildungsgewebe  mesenchymalen 
Ursprungs  gewöhnlich  stark  überwiegt,  so  wurden  diese 
Neoplasmen  \ielfach  einfach  mit  den  Sarkomen  zusammen- 


•)  Früher  hat  man  diese  Klasse  von  Tumoren  hauptsächhch  aus 
Verschmelzung  von  zwei  getrennten  Keimanlagen  mit  frühzeitigem  Unter- 
gang des  einen  durch  Inchision  von  Seiten    des  anderen  zurückgeführt. 


}^^ 


^cvMjrfen  und  die  übrigen  dem  Sarkom typus  sich  nicMi 
einfügenclen  Gewcbselenicntc  entweder  völlig  ausser  ncht 
t:;elasseii  oder  zur  gleichzeitigen  Bestimmung  des  Tumors 
mit  herangezogen.  Infolgedessen  i?it  die  ältere  Nomen- 
clntiir  dieser  Geschwülste  eine  ungemein  complicierte. 
und  wir  begegnen  in  derselben  ebenfalls  vielfach  Namen 
wiL-  Carcinosarkom  oder  Mj'osarcoma  carcinomatodt's 
■  Chondrocarcinoma  sarcomatodes  etc.  etc. 
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Schläuche  mit  einrachen  oder  mehrfachen  Schichten.  Zu- 
weilen machen  diese  schlauchförmigen  Verbände  in  Bezug 
auf  ihre  Zellformen  und  ihr  Verhalten  zur  Nachbarschaft 
den  Eindruck  endothelialer  Abstammung. 

In  die  Gruppe  dieser  Tumoren,  welche  auf  Störungen 
in  der  Kntwicklung  zurückzuführen  .sind,  gehören  auch 
eine  Reihe  von  cystisclien  Bildungen ,  welche  entweder 
in  ihren  Wandungen  den  Hau  der  äusseren  Haut  nach- 
ahmen und  dann  als  Dermoi  de y.sten  bezeichnet 
werden,  oder  welche  der  Slructur  einer  Schleimhaut  des 
Respirations-  oder  Digestionstractiis  entsprechen  und  dann 
Enterocysten  genannt  werden,  ländlich  können  sich 
solche  c>stische  Bildungen  auch  aus  persi.sticrendcn  Über- 
resten von  Kiementaschen  entwickeln.  Diese  Hidungen 
hcissen  branchiogene  Cysten. 

Die  Wand  der  Dermoidcysten  besteht  gewöhnlich 
aus  einer  faserigen  Bindcgcweb.shiille,  die  sich  nach  innen 
zu  aus  einem  mehr  oder  minder  gut  ausgebildeten  Fapillar- 
körper  erhebt  und  an  derlnnenseite  \'on  einem  geschichteten 
Plattenepithel  vom  Tj'pus  der  Epidermis  bekleidet  ist. 
Dabei  können  auch  die  Hauttlrtisen ,  sowie  Haare  ent- 
wickelt sein.  Durch  Abschuppung  von  I\pidermiszellcn, 
Hornplättchen  und  I.osstossung  von  Haaren  kann  das 
I.umen  mit  einem  sehr  mannigfachen,  oft  mit  h'ett-  und 
Cholestearinmassen  gemischten  Inhalt  erfüllt  werden.  Diese 
Dermoidcysten  sind  gewöhnlich  auf  fötale  Verlagerungen 
zurückzuführen.  Sie  kttmmen  im  cntanen  und  subcutanen 
Gewebe,  ferner  innerhalb  der  Schädel-  um!  Wirbelhöhle. 
am  H.als,  im  Mediastinum,  gelegentlich  auch  im  Ab- 
domen vor. 

Von  diesen  Dermoiden  sind  zu  schei<len  die  ein- 
fachen I'-pi dermo ide,  deren  Innenauskleidung  nur  vun 
Plattenepithel  ohne  .\nhangsgcbilde  geliefert  wird.  I-^s 
wurde  bereits  oben  darauf  hingewiesen,  <lass  diese  l^])i- 
dermoide  unter  Wucherung  der  ICpithelzellen  und  ci)n- 
centrischer  Schichtung  derselben  zu  perlartigen  Gebilden 
einen  Teil  der  als  Cholesteatome  bezeichneten  Ge- 
schwül.ste  liefern.  In  diese  Gruppe  gehören  auch  die 
sogenannten  t  r  a  u  m  a  t  i  s  c  h  e  n  E  |j  i  t  li  e  1  c  >'  s  t  e  n ,  welche 
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Unechte    Gescl  die    manchmal    mit    Der- 

moiden rjder  F.pidcrmoiiLcn  verwechselt  werden,  stellen 
die  Atherume  (uicr  H;ilt,'!,'eschwiil,ste  dar-  Dieselben 
sind  den  sogenannten  K  e  t  e  n  t  i  o  n  s  ^i  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e  11 
l»ci/ii?',ahleii  um]  entstehen  durch  N'erschliiss  \'on  Taliii- 
driisenansfiihriin^'sijängen.  Die  erv\  eiterten  Drüsen  um- 
kleiden sich  mit  einer  festen  BiMde^'ewebsmembran,  welche 
innen  meistens  \i>n  l'lallene])ithel  anstape/.iert  ist  ;  itn 
Lumen  tlieser  rseudoj;escln\  iilsle  lieL;t  dann  Talg,  l-"elt, 
Cholestcarin  etc.,  wodurch  die  als  (Iriit^^brei  udcr  Atherom- 
brei  entstehenden   Massen   gebildet  werden. 

i\Iit  Schleimhautcpithel  ausgeldeitlete  Cysten  (I-^nlem- 
evsten)  finden  sich  in  Munil-  un<i  Rachenhöhle,  in  der 
Wand  <les  r»so])hagus.  in  verschiedenen  Teilen  der  Hauch- 
wrLndangen   und  .selbst  in  der  Leber. 

Rranchiogene  Cysten  verdanken  ihre  l~nt- 
sleluLug  Uberrc.slen  der  Kicnienlaschen  um]  der  Kiemen- 
bi'l^'en  am  Hals.  Sie  bestehen  eljenTalls  aus  einer  binde- 
gewebigen Ka]>sel  und  sind  entweder  mit  l'lattenepitliel 
oder  weit  häufiger  mit  C\lindcrepilhel  bcKw.  Flimnier- 
ei>ithel  ausgekleidet,  von  welchem  sich  RryjJtcn  in  die 
'liefe  erstrecken  kcninen.  In  der  bindegewebigen  Wanil 
linden   sich   häufig  follikelahnliche  Leukncvtenanhaufungen 
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und  ausserdem  manchmal  knorpelij^^c  ICinspren^ungen,  die 
auf  persistierende  Reste  der  Kiemenbogen  zurückzuführen 
sind. 

Die  echten  Teratome  oder  t e r a t o i d e n  Ge- 
schwülste haben  ihren  Sitz  entweder  in  den  Geschlechts- 
drüsen oder  am  hinteren  oder  vorderen  Stammesende, 
wo  sie  als  S  acraljjesch  wülste  bczw.  t  er  a toi  de 
Rachenpolypen  zur  Beobachtung  kommen.  Ihre 
histologische  Zusammensetzunt;  ist  eine  unp^emein  com- 
plicierte  und  kann  nur  aus  Abspren^ungen  von  drei- 
blätteri^en  Keimen  in  entsprechend  frühen  Kmbryonal- 
perioden  erklärt  werden.  Die  einfachsten  Bildungen  dieser 
Art  kommen  noch  im  Hoden  vor,  wo  sie  mei.stens  aus 
jugendlichem  Bindegewebe  mit  1  Einsprengung  von  Knorpel- 
inseln und  epithelialen  Verbänden  und  zwar  teils  Platten- 
epithel mit  flornbildung,  teils  Cylinderepithel  sich  zu- 
sammensetzen, lune  beträchtlich  weitere  Differenzierung 
zeigen  häufig  schon  die  Teratome  der  Eierstöcke,  indem 
die  mesenchymatösen  Anteile  der  Geschwulst  hier  oftmals 
zu  wahren  Skeletteilen  ausdifferenziert  sind.  Neben 
Knori)eln  finden  sich  Knochen,  gelegentlich  mit  Gelenk- 
flächen, kieferartige  Bildungen,  oftmals  Zähne  mit  Zahn- 
bein, Schmelzzcllen,  Schmelzpuli)a  und  wohl  entwickelter 
Zahnpapille,  daneben  epidermoidale  Bildungen  vom  Cha- 
rakter derDermoidcyten  mit  K})i(lermis  ausgekleidet  und  mit 
losgestossenen  Plattenepithelien,  Talgmassen,  Haaren  etc. 
gefüllt. 

(lenau  dieselbe  histologische  Zusammensetzung  können 
die  Teratome  an  den  Stammesenden  aufweisen. 
Die  manchmal  sehr  umfangreichen  Sacralgeschwülste 
lassen  meistens  teils  cystische,  teils  solide  I^ezirke  er- 
kennen. Sie  werden  von  einem  zellreichen,  an  vielen 
Stellen  myxomatösen  Binde  webe  getragen,  welches  knor- 
pelige oder  knöcherne  1  Einsprengungen  zeigt  (Taf  80,  Jj^J  ^^ 
Fig.  1  u.  2).  Daneben  finden  sich  Muskelfasern  mit  und 
ohne  Querst reifung,  Nerven,  ausgedehnte  Gewebsteile, 
welche  als  Centralnervenswstemsubstanz  mit  wohl  ent- 
wickelter  Glia  und  Ganglienzellen  anzusprechen  sind.  Die 
epithelialen    Bildungen   können    alle    I'ormen    und    Arten 

Dürck:  Allgem.  patholog.  Histologie.  ^5 
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von  l^i:)ilhcl  aufweisen.  Ms  finden  sich  Cysten  und  tiibu- 
]«»se  Hohlräume,  die  teils  mit  Cyünder-  teils  mit  i^e- 
srhichtctem  IMattenepithel  ausg^ekleidet  sind,  häufij^  in  der 
Weise,  dass  an  ein  und  demselben  Kanal  sich  auf  einer 
Seite  c\iindrisches  bezw.  flimmerndes,  auf  der  ijej^enüber- 
lieii^enden  [^geschichtetes  Plattenepithel  findet.  Daneben 
sind  alle  erdenklichen  drüsenartigen  l^ildunj^en  zu  be- 
obachten. Zuweilen  finden  sich  eingestreute  Zeilen  i>der 
t:\'.stische  1  lohlräume  mit  einem  polyedrischen  ICpithel, 
welches  dicht  mit  dunklen  Pigmentkörnern  au.sgefiillt  ist, 
sodass  Bildungen  vom  Typus  des  Retinapigmentepithels, 
si )gcnannte  .\  u  g  e  n  p  u  n  k  t  e ,  entstehen. 

Auch  die  am  vonleren  Stammesende  als  Rachen- 
pol >])  c  n  auftretenden,  manchmal  umfangreichen  ( ie- 
schwülstc  zeigen  eine  ähnliche  Zusammensetzung.  Sie 
sind  häufig  an  der  Oberfläche  mit  Haaren  besetzt  ibe- 
haarle  l\acheni)olypen),  können  mit  gleichartigen  ( ie- 
s(  liw  ülsten  im  C'avum  des  Schädels  durch  die  Schädelbasis 
(liir(  hsci/A-ndc  X'erbindungsbrücken  communicieren  un<l 
chcnralls  ausser  einem  (iemi.sch  von  aus  allen  drei  Keinv 
l)latiLMn  entstehenden  Cieweben  ausilifterencierte  Organe, 
i Mrcniiiiitenarlige  Hiklungen,  Drüsen,  Zähne  etc.  behcr- 
l)cr-en.  Alle  diese  (ieschwülste  können  unter  «lern  Xamen 
1 .111  hr  \()iii  e  sui)sumiert  werden. 
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Fig.  2. 

Tafel  23     Fig.  i. 

lig.  2. 


Tafel  24.    Fig.  i. 
Fig.  2. 


Tafel  25.    Fig.  I. 


Hyaline  Entartung  der  (lloineruli  in  einem  organi- 
sierten Infarct  der  Niere.  Hämatox.  -  Orange. 
Vergr.   67. 

Hyalines  Fibrin  in  einer  diphtheritischen  Pseudo- 
membran der  Epigloltis.  Alaunchochenille,  Wei- 
gert's Fibrintärbung.  Vergr.  745. 
Verkalkung  der  Nierene])ithelien  bei  acuter 
Sublimatintoxikation.  5  Tage.';  I ) e  1  a  f  iel d  Hämat. 
Vergr.  300. 

Verkalkung  in  der  Aortenwand  bei  Arterio- 
sklerose und  Atheromatose.Hämat.-Kosin.  Vergr,  42. 
Blulpigment  au?*  einem  alten,  apoplektischen  Herd 
des  (irosshirns.  Hämat,-Eo»in.  Vergr.  280, 
Hämosiderin  in  einem  alten  apoplektischen  Herd 
des  (irosshirns.  C'armin- Fcrrocyankalium  und 
Salzsäure.      \'ergr.  2 So, 

Pigmentierung  der  Lunge  bei  brauner  Induration. 
Hämat. -Eo^in.     Vergr.  300 

Hämosidero.sis  der  Leber,  bei  perniciöser  Anämie. 
Llämat.  E»>sin.     Vergr.   2S0. 

Pigmentierung  des  (iehirn>  bei  chronischer  Malaria. 
Hämat.  Eosin.     V'ergr,   280. 

Stauungsikterus     der    Leber     bei    Carcinom     des 
Pankreaskopfes.     ILämai.-Kosin.     Vergr,  280. 
Piegmentierung    der    Haut    bei   morbus   Adissonii. 
Hämat.-Eo.sin.     Vergr    280. 

Anthrakosis  der  Lunge:  Ablagerung  von  Kohle- 
pigment im  perivasculären  Hin<lege\vebc.  Alaun- 
cochenille.    N'ergr.  300. 

Naevus    pigmentu-^us    der    Haut    vom    Fussrilcken. 
Frisches  Zupfpräparat.     \  ergr.  260. 
Argyrosis  der  Niere      (\'um  Menschen).     Carmin. 
Vergr.    280. 

Vom    Rande    eines  trisehen,    anämischen  Infarctes 
der   Niere.      \'ergr.   70. 
Haut  bei  seniler  Gangrän.     Vergr.  280. 
Karyorrhexis  in  einem  trisehen,  anämischen  Infarct 
der  Niere,     Carmin- Pikrinsäure.     Vergr.  850. 
beginnende      Verkäsung      in      einer     tuberculosen 
Pneumonie.     Carmin,     Weigert's    Librinfärbung. 
Vergr.  625. 

Nekrosierende  Enteritis  bei  l'rämie.  Carmin. 
N'ergr.  40. 

HrandMa.se  von  der  Katzenpfote.  3  Tage  nach 
.\uftropfen  von  heissem  Siegellack.  Hämat.-Eosin. 
Vergr.   66. 

Wundheilung;  4  Tage  alte  Schnitt  Verletzung  der 
Zunge  vom  Kaninchen.  Färbung  mit  II aide n- 
hain's  Eisenhämat.-Eos.     Vergr.  280. 
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Tafel  a6a. 
Tafel  36  b. 
Tafel  37.    f 
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I4   T»Ke    allL-    Laimrulomtewundc    ilti    llaiiL-liliiuit 

lies   vArigVD.      Vet^r.    laj. 

g,  I,     Sliclivcrlcliung     dt-r    Uuniliaiil     vom     Me 

14  Tagr  alt.  AUuneocU.  ksnllic^on    Ve 
g.    I.      Delnil    de-  vcirijrcn.      Vergr.   j8o 
f;.   1.     4  Tage  nltr  Muskclwunde  vum  Kaninchen. 

hiimai.  Hni ij cci Imin-Eosin.     Vrrt>r.  300. 

7  Tage  »llr  Schnittwunde  der  l^elwr  vom  Kaninthen. 


ilüii 


Vt-r 


njr- 


Dd    Ki 

der     EpidennU     in     trans- 

pUmi                           1 

len  nach  Kiverdin-Thiersch. 

l'Iiäc:»                                  1 

ihftln-ICoiiin      Vei^r.     iSo.. 

8  T.t 

i  Kaninchen -Femur.  Cbrmiif 
■,   16 

l^uk«. 
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Winde                        1 
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™lj                            i 
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Tafel  32.    1 
1 
Tafel  33. 
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Tafel  35.    Fig.  i. 


Tafel  36. 


Fijj.  2. 
V\    I 


Fig.  2. 
Tafel  37.   Fig.  I. 

Fig.  2. 
Tafel  38.    Fig.  i. 


Tafel  39. 

Tafel  40. 

Tafel  41. 
Tafel  43. 


Tafel  43. 

Tafel  44. 

Tafel  45. 
Tafel  46. 


Tafel  47. 
Tafel  48. 


Fig.  2. 

Reticuli 
Vergr. 
Fi])rüse 
tioir. 
Gumma 
Fig     I. 

Fig.   2. 


Fi«:  3. 

Fig.    I. 

Fig.   2. 

Fig.    I. 
Fig    2. 

iMg.     I. 

l'ig.   2. 
F)g    I. 

Fig    2. 

Fig    1 
1-ig.  2 

Fik'.    »- 


Fig.   2, 


Diphtlierie     der     Uvula.       Carmin,     Weigert's 
Fibrinfarl)ung.     Vcrgr.  40. 
Teilstück  aus  dem  vorigen.     Vergr.  300. 
Crou])ü.se  l'neumonie,  graue  Hepatisation.     Alaun- 
coclienille,  Weigert's   Fibrin-  und  Elaslinfärbung. 
Vergr    280. 

Fibrinöse    rcricarditi.s    in    vorgeschrittener  Organi- 
^alion.      I'ikrocarmin.     \'ergr.  67 
Tuberkel  aus   der  Lunge  mit  deutlichem  Keticuluiii 
llämat.-Eosin      Orcein.      N  ergr.  320, 
1  )ift'uses  tubercuhises  (iranulationsgewebe  der  \icre. 
I  Iämat.-(  )rangc,     Vergr.  280. 

Fxsudativc,  tuberculös-kasige  Hepatisation  der 
Lunge.  Alauncoclienille,  Weigert's  Fibrin-  und 
Fla.'itinfärbung.     Vergr.  280 

X'erkäsung  in  einem  Tuberkel  der  weichen  Hirn- 
häute.     Iläniat.-Eosin.      Vergr.  645. 

erter     Tuberkel     aus     dem      Zwerchfellperitoneum. 

150. 
Tuberkel    der     Lungenspitze    (schieferige  Indura- 

Vergr.   20. 
au-*    der    Leber    vom    Xcugebornen.    Vergr,    280. 
Aktinomykosc  der  Pleura.    Alauncochenille  Gram. 
Vergr    42. 

Zupfpräparat      von     aktinomykotischem     Granula- 
tionsgewebe,    mit  reichlichen,      fingerförmig     ge- 
stalteten Keulen.     Vergr    745. 
Botryoniycesdrusc    aus    botrjomykotischem  Granu- 
lationsgewebc  der  Lunge  vom  Pferd.     Vergr.  200. 
lIarte^  Fibrom  Xarbenkeloid)    von    der  Haut   des 
Armes.     Hämat  -Eosin.     Vergr.  80. 
Fibrom  von   der  Wange.      N'ergr.   350. 
Fibroser  Polyp  der  Nase.  Pikrocarmin    Vergr.  2S0 
Schlt'imhautpdlyp    aus     der    Nase.     H.äinat  •Et)sin 
Vergr.  92. 

Chondrom  aus  der  Lunge.   Hämat.  Fo>in.  Vergr.  65. 
Chondrom  aus  der  parotis.  Hämat  -Fosin.  Vergr.  280 
(>>teoni     der    Lunge.       Hämat.     I^leu    de    Lyon« 
\ergr    75. 

Osteom  der  Schilddrüse.  Hämat.  Bleu  de  Lyon. 
\  ergr.   100. 

LL-iomyom  des  Uterus.  Hämat. -Eosin.  \ergr.  280. 
I\ha])domyom  der  Niere  Pikrocarmin.  Vergr.  625. 
Zellen  aus  einem  sogenannten  Gliom  der  Retina, 
frisch   isoliert.      Vcrgr.  075. 

Gliom  des  (jrosshiriis.  Hämat. -Eosin.  Vergr.  625. 
Amputationsneurom  1  sogen.  Stumpfneurom''  vom 
nervus  ichiadicus.  Weigert's  Markscheiden- 
färbung.     ^  ergr.   bo. 


Tafel  1 
Tafel  ; 


\'crhornutig  iu  ciaem  Circiiiam  der  tUiit  von  der 
ucuiscn  Zehe,  Carmin-Gnmfitrbung.  Vcq;r.  635. 
CnrcioomB    »inplcx   der   Mamma.      Ilaniat.-Kcuui. 

Vergr.  50. 

Mctiistn&c   ciites   curcinuiiia   siinplex    in    der    dun 
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Tafel  6i.  Fig.  2. 

Fig.  3. 
Fig.  4. 

Tafel  6a.    Fi^'.  1. 


F 


I«;.  2. 


Tafel  63.    Fig.  i. 

Fig.  2. 

Fig.  3. 

Tafel  64.   Fig.  I. 


lg.  2. 


Tafel  65.    Fig  i. 

Flg.  2. 

Tafel  66.    Fig.  i. 

Fig.  2. 

Tafel  67.   Fig.  I. 

Fig.  2. 

Tafel  68.    Fig.  i. 

Fig.  2. 

Tafel  69.    Fig.  1 . 

Fig.  2. 

Tafel  70.    Fig.  I. 

Fig.  2. 

Tafel  71.   Fig.  I. 

Fig.   2. 


Tafel  72.   Fig.  I 


Iläinal.  rCosin. 
ll:imat.-Ko»in. 
Iläinat.-E«)sin. 


Zellen  aus  einem  melasiatischen  Melunosarkom  des 
Knochenmarkes;  frisch  isoliert.     Vergr.  280. 
Frisch    isolierter   Glomerulus    aus    der    Niere    bei 
allgemeiner  Melanosarkomatose.     V^ergr.  280. 
Melanosarkorametastase    im    Peritoneum.      Häniat,- 
Eosin.     Vergr.  320. 

Adenoma  tubuläre  der  Mamma.  Ilämat.-Eosin, 
Vergr,  80. 

Adenoma  tubuläre  fibromato.sum  der  Mamma. 
Hämat.-Orange.     Vergr,  So. 

Aus  einem  ])apillären  Cy>tadcnom  des  Ovars.  Quer- 
schnitt einer  Papille.  IIämat.-Eo>in.  Vergr.  220. 
Aus  einem  papillären  Cysladenoni  des  ( )var^. 
Hämat.-Eosin.  Vergr.  80, 
Papilläres  Cystadenom  des  0\ars. 
Vergr.   150. 

Pa])illäres    Adenom    vom    Rectum. 
Vergr.  98. 

Polypöses    Adenom    vom    Rectum, 
Vergr.   42. 

Multiloculäres,  glanduläres  Cystom  des  ( )variums. 
Hämat.-Eosin.     Vergr.  35. 

Papilläres  Cystom  des  Ovariums.  IJämat.- Eosin. 
Vergr.  80. 

Atypische  Epithelwucherung  vom  Rand  eines  Ulcus 
cruris.     Hämat.-Eo.Mn.     Vergr.  70, 
Papilläres    Epitheliom    von    der    Haut    mit    llorn- 
]K!rlen    (Ilornwarze).      Hämat.-Eosin,      N'ergr.    20. 
Papilläres  Epitheliom  (Condyloma  acuminatum  vom 
labiuin  majus).     Hämat  -F'osin.     Vergr.   20. 
.\us  einem  ]>ai)illären  Flj^itheliom  vom  labium  majus 
(Condyloma  acuminatum  .     Carmin.     X'ergr.  80. 
Papilläres  Epitheliom  von  der  lUa>e;Zottenpaj)illonr. 
Hämat. -Eo>in.      N'crgr.  35. 

Aus  einem  Zottenpapillom  der  IJlase.  Hämat.- 
Eosin.      V'ergr.  40. 

Nebennierentumor  aus  der  Niere.  Hämat. -Eo^in. 
Vergr.  250. 

Adenocarcinom  der   Lel)er,   von  den   ( lallt-ngäugcn 
ausgehend       Hämat. -Eosin.      Vergr.    100. 
.Adenocarcinom      vom      Rectum.        Hämat. -Eo^in. 
X'ergr.  42. 

Adenocarcinom  von  der  i^arotis.  Carmin.  Vergr.  iSo. 
Carcinom  des  Penis.  Hämat.-Eosin,  Vergr.  So. 
Parasitenähnliche  Bildungen  in  Carcinom]  )erlen 
aus  emem  Carcinom  der  Cnlerlippe.  Hämat  - 
F^osin.     Vergr.  640. 

Epithelverhornung  in  einem  Hautcarcinom  des 
Penis.     lIämat.-E)osin.     Vergr.  640. 


^^^^^HH 

y/' 

Figur  XXri.     l,(aiph,.s:>rk.,m    der    ixiguin^lrn    LjniptidrUien :    fii^h 

isolierte  /eilen.      Veigr.   300. 

Figur   XXIII.      Multiples  Myelom    von    .icn  K.|.('eO ;    frisch    i«lfctW 

Zclitn.      Vefgt.  JOO, 

VcrKr.  65, 

Figur  XXV.     AdpjioniL.  pcrietnaliculare  dir  Mninmn.     Vergr.  80. 

Figur  XXVI.     Adenuma  intracuiaücuUre  >Iei  Mnmma.     V'etgr.   180. 

Figur  XXVn.    Aus  einem  polypösen  Carciii.im  il«  Reclum's:  fmch« 

Zu|.f,.räpnrar.      Vi.T[;r,   70. 

Figur    XXm.      Skirrh 

.     \*crgr.  70. 

Figur  XXIX.     n,.rnl. 

H«i.l    der   /.hr ;   Iriscltc»  Zopf- 

(inljuriit.      Vcrur 
Figur  XXX.      Pli.iLei 

von    iler    KopHiiul    mit    v->r- 

afwhnlipntr   Vc 

Uen.     Vetitr,  500. 

Figur  XXXI.     Cmn 

M  MomniK,     \'cnri'    70. 

Figur  XXXn.   I.ymp                           1 

mefi«w^en  in  de. 

Mammscircinoo- 

in  die  IHcumhöhle,    Verp-.  aSo. 

Figur  XXXni.    r 

1  t-rim  Ilodcn  mit  i<api1lärcm  B*a. 

\cr^r    66. 
Figur  XXXIV.     Ht 

\Vn,-r.   280. 

Figur  XXXV. 
Figur  XXXVI. 


Sach-Register. 


Abnützung,  S.  3S. 
Absccss.  S.  i\0,  86.  17;'). 
Ab6cc»s,  cml)oIi>chcr,  I'at.  G,  Fii,'.  '2. 
Abschnürunj^sprocessc.  S.  174. 
Acervulus  cercbri,  S.  J^r».  375. 
Acidalbitminat,  S    41^ 
Ader^jetlccht,  S.  Sil. 
Adipocirc,  S.  57. 
Adipo>ita*,  S.  53,  252. 
Adipositas  cordis,  S.  54. 
Adenom,  S.  883,  338. 
Adenom,  alveoläres.  S.  340. 
Adenom,  folliculärcs.  S.  310. 
Adenom,  tubulöses,  S.  84(>. 
Adenoma  fibromatosum,    Tat".    02, 

Fig.  2. 
Adenoma   intracannlicularo, 

Fig.  XXVI.  S.  841. 
Adenoma  pcricanaliculare. 

Fig.  XXV,  S.  841. 

Adenoma  tubuläre,  'Paf.  B2.  Fig.  1. 
Adenocarcinom,    Taf.  09.    Fig.  2. 

Taf.  70,  Fig.  1.  Taf.  70.   Fig.  2, 

S.  362. 

Adenofibrom,  S.  242,  249. 
Adenocvstosarkom,  S.  242. 
Adenofibroma  myxomatodes,  S.840. 
Adenom  vom.  S.  267. 
Adenomyxom.  S    340. 
Akantbom,  S.  836. 
Aklinomykosc.    Taf.    42,    Fig.    1, 

S.  213. 
Albuminösc  Degeneration,    S.  64. 
Alkalialbuminate,  S.  49,  173. 
A]luiiiDfttinktur,  S.  62. 


Aloin Vergiftung  S.  96. 
AlterscTNcheinungen  S.  39,   12i*. 
Altersatrophic,  Taf.  9,  F'ig.   1. 
Altmann'sche    (iranula,  S.   52,  59, 

125. 
Alveolär  gebautes  Sarkom, 

Fig.  XVII. 
Amitose,  S.    174,  19H. 
Ammoni<ik,  S.   188. 
Amputationsneuroin,  Taf.  48,  Fig.  8, 

S.   159,  274. 
Amyloiddegeiieration,  Taf,  12, 

Fig.  2,  S.  (U. 
.\mvloiddegeneration,    localisierte, 

S.  71. 
Amvloiddegeneration     der     Niere, 

Taf    13,  Flg.  2,  S.  236,  239. 
Amyloide  Entartung,  Taf.  12, 

Fig.  1. 
Amvloide     Kntartung    der    Leber, 

S.  68. 
.\myloide    Entartunjj     der    Niere, 

S.  69. 
Amyloide     Entartung      der     Milz, 

Taf.    13.   Flg.  8.  S.  70. 
Amvloide  Entartung   des  Herzens, 

S.  70. 
Amvloide  Entartung  der  Mu.^keln, 

S.  71. 
Amyloidose.  S.  6S. 
Anaplasie.  S.  221. 
Anämie,  aeute  pernic,  S,   103. 
Anämischer     Infarct      der     Niere, 

Taf.  22,  Fig.   1. 
Angiom,  S.  282. 
Angioma   arteriale   plexiforme , 

S.  282. 


^^^mi 

.i9S 

t 

An[;ioinB  Cl 

rnosum.  S 

2R5. 

Bilm.Wni5f«rci,  S.   1U7,               ^" 

n.  Tat.  50 

Me-  1. 

Bindruc-'cl^ncuhiWuiig.   S.   ISS. 

AriKi..ni)-oiB, 

.  269. 

Bi.idoBe.vcbie«Iluj,  S.   ISR, 

\n-iijSsrkolli 

Taf.  bb, 

'B    1- 

Kiol.!n.Wn.  S.  hi. 

S.  2»6.  37J 

.  377. 

Ill^cnmol^rt.  S.  iM».                   ^_ 

AnlhmlcMi«.  . 

.  31,  113 

Aiilhrnkoiis   i 

er  l.iinEB. 

Tnf.  Kl. 

»lutum.  5.  216.                         ^H 

1  if:  1. 

MaMomvccleii.  S.  S17,  23^.    ^H 

Aiiiiiuonrei^ 

toDK.  ».  ä. 

511 

Bl-tieni,  sciTwsne.  S.   179.       '^^ 
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Hsanm,   S.   116. 

Arp  roüK,  1 

Ariei.ikTer^i. 

Fig.  2.  S.  371,  376. 

ArterLoliaie» 

tkuehcn,  a  9. 

Artcrio^tero 

ipignwnl,  Tof.  18,  Fig,  8. 
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tplÄiichen.  S.  11. 

Aiirocylen, 
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Carcinom|>erlen,    Taf.    71,    Vi^.  2, 

S.  351). 
Carcinomlhroinbus,  Taf.  77,  Fig.  2. 
Carcinomzellcn,  S.  22C,  293. 
Carcinomzellcnembolic ,     Taf.   7, 

Fi-    i?. 
Carcinoma  gelatineforme,  S.  75. 
Carcinoma    sarcoinatodcs,    S,  370, 

37  5. 
Carcinoma  simplex,  'I'af.  37,  Fijj.t?, 

Tal.  73,  Fijr.  1.  Taf.  7-i,  Fijj.  2, 

Fijr.  XXXI,  S.  356,  365. 
Carcinoma  syncvtiale,  S.  36H. 
Carcinosarkum,'S.  351,  373,  382. 
Carnification,  S.  187. 
Cavernom,  S    285. 
Centrales  Osteosarkom,   S.  321. 
Centrales  Wachstum,  S.  228. 
Centn»somen,  S.  221. 
Chemotaxis,  S,  173. 
Chinolinblau,  S.  62. 
Chloasma,  S.   111. 
Chlorom.  S.  330. 
Chlorose,  S.  106. 
Cholecystitis  polyposa,  S.  338. 
Cholestearin,  S.  62,  t)&,  100. 
Cholesteatom,     Taf.    79,     Fij,'.    2, 

S.  378,  383. 
Chondrom,  Taf.  45,  Fi^.  1,  Tat".  45, 

Fig.  2,  S.  97,  254. 
Chondrom,  branchiogenes,   S.  258. 
Chondrom  de.->  Sternums,   Fig  Xll. 
Chondrord)rom,  S.  259. 
Chondromvxom,  S.  259. 
Chondrosarkom,  S  259,  295,  317. 
('hondroma  cy^ticum,  S    257. 
Chondroma  myxomatodes,  S.  257. 
Chcmdroma  >arc()inatosum,  Taf.  58, 

Fig    1.  S.  317. 
Chondroitinschwefclsäure,  S  65,66. 
Chorea  gravidarum,   S.  26 
Chordom,  S.  2;)6. 
<.'horiocarcinom,   S.  368. 
Chorionzotten,  S.  36b. 
Chromatin  Verlust,  S.  162. 
Chromatophoren,  Taf.  60,  Fig.  1,3, 

S.  109,  111,  327. 
Chromatosomen,  S.  224. 
ChylaDgioni,  S.  290. 


Circulati<msstörungen,  S.  1. 
Clivus  lUumenbachi,  S.  256. 
Coagulationsnekrose ,    .S.    32,    90. 

120,  204. 
Coagulationshyalin,  S.  83.  84. 
Coagulationsvorgang,  S.  83. 
Cocain  Vergiftung,  S.  125. 
Cohnhcim^che  Theorie.  S.  380. 
CoUi(juation.  S    37,   125,  243. 
Colloid,  S.  77,  236. 
Colloidkroi)f,  .S.  237. 
Colloidhildung    in    einer    Struma, 

Taf    14,  Fig.  3. 
Ct)ll(»idl)ildung  in  der  Niere,  Taf.  14. 

Fig.  4,  .S.  :555. 
CoUoide  Degeneration,  S.  7". 
Combination-iformen,  .S.  248. 
("ompressionsthrombus,  S.    16. 
Concremeute,   S    86,  99. 
Concremcniartige  Ablagerungen. 

S.  71. 
Condylome,  S,  337. 
Condyloma    aeuminatum,   Taf.  67, 

Fig.    1. 
Condyloma  latum,  S.  209. 
ConglutinaiionNfiesenzelle,  S.  141. 

198,  307. 
Contractile  Zellen,  S.  7,   140. 
Cornu  Cutanum,  .S.  336. 
Corpora  amyloidea.  Taf.  13,  Fig.  1. 
(,'orpora     amyloidea     der    Lunge, 

Taf.   12,   Fig.  3. 
("oq)ora  flava,  S.  72. 
Corpora  versicolorata.  S.  72. 
Croup,  S.    190. 
Croupöse     Pneumonie,     Taf.     36, 

Fig.   1,  S.   Ib5. 
Cruor,  S.  5,  9. 
Cylindercpilhel,   S.  357,  361. 
C'ylinderepitheltarcinom,  S.  356. 
(Mindrom,    Taf.  56,   Fig.  2,  S.  85, 

2:^7,  378. 
Cystadenom,  Taf.  14,  Fig.  2.  S.  343. 
Cystadenoma    phyllodes,    S.    345. 
Cystenpolyp,   S    247. 
Cy>lom,  S.  343. 

(  ystom,  glanduläres,  Taf.  65,  Fig.  1. 
Cystom,   nHdtiloculäre.s, 
Cystom.  papilläres,  Taf.  65,  Fig.  2. 
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Emigration,  S    WG.  1G9.       ^H 

1    Empvrm,  S.  ITQ.                       ^B 

kwUenpschwUh..:.  S     IW. 

k«ll>™:.rdnom,  S.  857, 

on^üXMih. 

nsproccsw.  S    122, 

Enchondrom.  »    25i.                '^^ 

ilaricricn.  S   SX                  .^l^H 

dothtl.  s  870.                 ^1 

i-nerntioil 

dothclkrebi,  S.  3T5.               •^ 

cneratior 

doiheliom,     T»f.    78.     K^.     1. 

cnerotiol 

S.  97,  283,  m>.  Fig.  XXXV. 

cnemliOi 

tue™tiM., 

dolheIze11«n,  S    13B. 

tneratio 

ostom.  S.  !^(13. 

elk-n,  a 

tiliffercacieniDg.  S   :22I. 

i..rkiillAM 

.,    ..,-!i. 

terili»,  nckro»ierende,    T«f.  94. 

iim.imi 

.S,  284. 

,  s.  83 

U8,  1& 

S.  37. 

-sollen 

ö.  380. 

"si-hisis 

s.   11. 

40I 


Exercierknochen,  S.  261. 
Expansives  Wachstum,  S.  228. 
Exostosen,  cartilaginöse,  S.  ^61. 
Exostosen,  continuierliche,   S.  261. 
Exostosen,    discontinuierliche, 

S.  261. 
Exostosen,  parostale,  S.  261. 
Exsudation,  S    166,  177. 
Exsudatzellen  S.   133. 

F. 

Kaserstoffige  Umwandlung,  S.  182. 
Fäalnisersch einungen,  S.   122. 
Fermentthromben,  S.  24. 
Fernwirkung,  S.  204 
Fetldcgcneration,  S.  53,  56. 
Feltdegeneration     der     Leber, 

Taf    11,  Fig.   1. 
Fettdegeneration     des     Mvocards, 

Taf.  11,  Fig.  2. 
Fettdegeneration     der     Xiere, 

Taf.  11,  Fig.  3 
Fettige      Degeneration      der     Ge- 
schwülste, S.  229. 
Fcttembolie,  Taf.  7,  Fig.  1 ,  S.  28, 57.    ! 
Fettgewebe,  S.  70. 
Fettinfiltration,  S.  53,  56. 
FettkfimchenzcUen,  S.  37,  60. 
Fettnekrose,  S.  98. 
Fettpräcipitation,  S.  57. 
Fettsäurekr\stalle,  S.  95. 
Feucrmal,  S.  283. 
Fibrin,  S.   132,  200. 
Fibrinferment,  S.   180. 
Fibringerinnsel,  S.  0. 
Fibrinogene  Substanz,  S.    180. 
Fibrinoid,  S.   127,  205. 
Fibrinoide  Degeneration,  S.  182. 
Fibrinoide  Substanz,    S,  201,  204, 

234. 
Fibroadenom,  S.  247. 
Fibrinöse Pericarditis,  Taf.  36,  Fig. 2. 
Fibrinthromben,   S.   ISO. 
Fibroblasten,  S.  18,  35,  137,  186, 

214,Taf.  25,s.  Taf.30,  Fig.  1. 
Fibroepilheliale  (iesch  wltlste,  S.  242, 

333. 
Fibrolipom,  S.  249. 
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Fibrom,  S.  97.  240,  Taf.  43,  Fig.  2. 
Fibrom   der   Nasenschleimhaut, 

Fig.  XI. 
Fibrom  der  Nerven,  S.  273. 
Fibrom,    hartes,    Taf.   43,    Fig.  1, 

S.  *J43. 
Fibrom,  petrificierendes,  S.  245. 
Fibrom,  weiches,  S.  245. 
Fibroma  angioraatodes,  S.  248. 
Fibroma  cavernosum,  S.  248. 
Fibroma  cysticum,  S.  247. 
Fibroma  lipomatodes,  S.  249, 
Fibroma  myxomatodes,  S.  l'4ö. 
Fibroma  ossificans,  S.  245,  264. 
Fibroma   sarcomatosum ,    Taf.   52, 

Fig.  1,  Taf.  53,  Fig.  1,  S.  3  »5. 
Fibroma  teleangiectaticum,  S.  248, 

2a5. 

Fibröse  Pneumonie,  S.   187. 
Fibröser  Polyp,  Taf.  44,  Fig.   1. 
Fibröser  Tuberkel,  Taf.  40. 
Fibröse  Umwandlung,  S.  206,  210. 
Fibromyom,  S.  249,  266. 
Fibrosarkom,  S.  250,  306,  315. 
Fibrosarcoma  myxomatodes,  S.  303. 
Fleisch  Wärzchen,  S.  135. 
Flickgewebe,  S.  35,  130,  216. 
Fragmentatio  myocardii,  S.  50. 
Fremdkörperriesenzellen,    Taf.   30, 

Fig.  5,  S.  308. 
Fresszellen,  S.  140. 

G. 

Callenfarbstofr,  S.    100,  219. 
Gallencapillaren,  S.    107. 
Gallen|)ignient,  S.   101,  KX). 
(Jallenstein,  S.    lOO. 
Gallertcarcinom,    Taf.   75,    Fig.    I, 

Fi?.  2. 
Gangrän,    senile,    Taf.  22,  Fig.  2. 
Gelenkhöhle,  S.  187 
(Gerinnung,  S    5. 

Gerinnungscentren,  S.  5,   10,    180. 
Gcrinnungsvorgang,  S.   120 
Gerüsthyperchromatose,  S.   123. 
Geschwür,     diphtheriiisches,    bez. 

diphteroides,  S    190 
Geschwülste,  S.  216 
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Holdkerne,   S    .';.  310. 
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Horrhaut,  S,    UÜ. 

Homkrdi-,   FtK-  XXIX, 
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Humor  a(|ueu<,  S.  149. 

Hunter'scher  Schanker,  S.  208. 

Hyalin,  S.  79,  189,  236. 

Hyalin,  conjunctivales,  S.  81. 

Hyalin,  degeneratives,  S.  81. 

Hyalin,  epitheliales,  S.  81. 

Hyalin,  hämatojjenes,  S.  83. 

Hyalin,  secretorisches,  S.  81. 

Hyaline  Degeneration,  S.  7i>. 

Hyaline  Degeneration  in  den  Glo- 
meruli,  Fig.  HJ. 

Hyalines  Fibrin,    Taf.   16,    Fig.  2. 

Hyaline  Entartung,  Taf.  15,  Fig.  1. 

Hyaline  Entartung  des  Binde- 
gewebes, Taf.   lö,  Fig.  2. 

Hyaline  Entartung  der  Glomeruli, 
Taf.   16,  Fig.    I. 

Hyaline  Substanz,  S.  61,  67. 

Hyalosomen,  S.  73. 

Hygroma  colli  cysticum,  S.  21/0. 

Hyperchroniatose,  S.  224. 

I  lypemephroidc  Geschwulst,  S.  348. 

llypernephrom,  S.  2 .0,  348. 

Hyperostosen,  S.  260. 

Hypophysis  cerebri,  S.  77. 

I. 

Inactivitätsatrophie,  Taf.  8,   Fig.  2. 
Ischämie,  S.   18«. 
Ichthyotische  Hautwar/en,  S.  336. 
Induration,  braune,  Taf.  IH,  Fig.  3, 

S.   101. 
Indurationsprocess,  S.  207, 
Infarcierung,  S.  23,  188 
Infarcierung,  blutige,  S.  3. 
Infarct,  S.  26,  31,    119. 
Infarct,  anämischer,  S.  33. 
Infarct,  hämorrhagischer,    S.  33. 
Infarct     im     Centralnervensystem, 

S.  37. 
Infectiöses  (Granulom,  S.   191. 
Infütration,    kleinzellige,    S.     142, 

144,  lii9,  351. 
Infiltratives      Wachstum,    Fig.    X, 

S.  229. 
Infiltrierendes  Wachstum,    S.  365, 
Inselförmige  Überhäutung,  S  151. 
Initialsklerose,  S.  208. 


Ikterus,  S    106. 

Ikterus,  hämatogener,  S.  106. 

Ikterus,  hep.atogcner,  S.  106. 

J. 

Jodglycerin,  S.  63. 
Jodoform  Vergiftung,  S.  59,  91. 
Jodothyrin,  S.  'i7. 
Jodreaction,  S.  65,  79. 

K. 

Kachexia  strumipriva,  S    76. 

Kalk,  S.  85. 

Kalkablagerung,      präparatorische, 
.        S.  88. 

I    Kalk,  fettsaurer,  S.  98. 
j    Kalkdegcneration,  S.  87. 

Kalk  im  Bindegewebe,  S.  94. 
'    Kalkmetastase,  S.  99. 

Kalkrraction,  S.  iMy, 

Kalksalze,  S    21. 

Kar>'«>lvsis,  Taf.  23,  Fig.   1,  2, 
S    122,  234. 

Karvorrhexis,     Taf.    23,    Fig.     1, 
S.'  123,  20:>,  232. 

Katarrh,  S.  75. 

Katarrh,  eitriger,  S.  175 

Katastrophe,  S.  118. 

Keloid,  Taf.  43,  Fig.   1. 
;    Keratin,  S.  23(5. 

Keratohyalin,  S.  255 

Keratohvalinkörnchen,    S.    359, 
Taf.  72,  Fig.   J,  2. 
;    Keratitis,  eitrige,  Taf.  32,  Fig.  1. 

Kernfasern,  S.  306. 

Kernschläuche,  S.  270. 

Kernteilungsfiguren,      multipolare, 
S.  224. 
!    Kernteilung,  S.  148. 

Kernwandhvperchr<>malose,Taf.l6, 
Kig.  2,  4,'  Taf.  23,  Fig    1,  4, 
S.  123,  232. 

Kiementaschen,  S.  383 

Klasmatocyten,  S.  124,  144. 

Knochenbildung,  S.  258. 

Knochenmarksriesenzelle,  S    27. 
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1.  1.  s. 
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F«.   1. 

S.  29 

Lipommosis  miucuiorum,   S.  &4^^H 

KÖrncheiikui;. 

,  S.  37. 

GO,  261. 

Uposarkom,  Fig.  XX,  S.  316      T 

Körnchemell 

S.  IVti, 

281. 
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Krebserreger 

232. 

Locomoiion,  S.  138. 

.  S.  8)9 
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SSI. 
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phangiecusie.  S.  28-.               ■ 
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Zellen,  S.  1! 

phADt,-«»..,   Tif.  50.   Fig.  SM 
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l.an|,'haDS'sche 

Laiigstrahler,  1 
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l-cbfiHooke,  .S.    111,  2S!). 

■■'.  2x«. 

I.ukrn;t.b,^.  S,   ir)S. 

l.)iiiplii.nj;ion.a  simplos,  S.  2R«. 

l,tlxTielIenenil...Iic,  'l^if.  7,  Fig.  3, 

Lympli.-injrili-^  carcinomatosa .    Kig 

S.  Jh. 

XXXII.  s,  am. 

LvmphBcfäswndofheliom ,    S.  Sil 

i.fki„.-„»«iis.  s.  r>7. 

l.vmphocvten,  S,   144,   174. 

Unliym«,  .•^.  111,  2S'J, 

l,v.ni.horrli<.e,  b.  iSa 

l.q,r,:  S.  212 

Lvmph<.s.irl(om,   Taf.   59,    Fk'.    1 

I.c|ira  uiiäi^tlieliea,  .S.  :>13. 

Fig.  XXII,  S.  302. 

Uukotvlen,   Taf.   30,    li;;,   1,    K. 

l,y„i[.hosarcoma  durum,   S.  302. 

H2.  114 

H. 

MaJi4ung- scher    Felihiils.    .S.    252 

lx-uk,HV,L-n,  iHiknudcaf,   S.  IM, 

Makroclieilie.  S.  '2'M. 

I.L'uk..ci  leiinaiiderung,      'lar.      31, 

M.ikr..i;loisii',  S,  2Ü0, 

li!,'.  ii. 

M.-.krupliagen,  S.    140. 

l.oukMOM..KU'  Zelk-n.  .^.  144. 

MaUria,    Tal.    19,    Fij;.   2.  K.    105 

l,euk.„viose,  S    131. 

MakirLakaohcxic,  S.  6«. 

l.ci..m<(Hii    .le>    LliTU^.      Tal.    47, 

Fi^'  1. 

Mar^'uniicIrnsUllc.  S.  «2. 

l.ci.mu.„r,...  S.  2(i4. 

M;,n;ari,K.n.-.;idn.  S.  ftV 

M.i>tifllvn,  Taf.  :M.  IV  3.  S.  142, 
144,  17t.  2li7. 

'    Mo.ldliircarciiiom,  S.   3bh. 
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Melanocarcinom,  S.  328. 
Melanosarkom,  Taf.  61,  Fig.  1,  2, 

3  u.  4,  S.  111,  834. 
Melanosarkom      der      Chorioidea, 

Taf.  60,  Fig.  2. 
Melanosarkom  der  Haut,  Taf.  60, 

Fig.  1. 
Melanurie,  S.  112,  330. 
Membrana  Descemctii,  S.   149. 
Metamorphose,  fettige,  S.  53. 
Metamorphose,   regressive,    S.    57. 
Metamoq)hose,  viscöse,  S.   12. 
Metaplasie,  S.  97. 
Metaplasierung,  S.  197. 
Metaplaslische  Thätigkeit,   S.  354. 
Metastasenbildung,  S.  217. 
Milzarterie,  Taf.   12,  Fig.   1. 
Mikrophagen,  S.  140. 
Mineralische  Umbildung,   S.  91. 
Mineralsäuren,  S.  188. 
Mischgeschwülste,    S.    219,    880, 

Fig.  XXXVI. 
Mischtumoren,  S.  251. 
Mitosen,  Taf.  25,  1',  S.  139. 
Mitosen,  bipolare,  S.  224. 
Morbus  Addisonii,  Taf.  2ü,  Fig.  2, 

S.  110. 
Motilität,  S.  202. 
Multicentriache     Geschwulstcnt* 

Wicklung,  S.  226. 
Mucinrcaclion,  S.  72. 
Muskelabsccss,  Taf.  30,  Fig.  1. 
Muskclknuspen,  S.  153. 
Mubkelschläuchc,  Taf.  28,  Fig.  1,  4, 

S.   153. 
Mwskclwunde,  Taf.  "28,  Fig.  1. 
Myelogenes  .Sarkom,  S.  301K 
Myelogenes  Oestensarkom,  S.  321. 
Myelom  Fig    XXIIl. 
Myelom  nmltiples,  S.  323. 
Myelomalacie,  S.   125. 
Mykodesmoid,  S.  215 
Mykofibrom,  S.  215,  249,  260. 
Myositis  ossificans,  S.  261. 
Myom,  S.  97,  2')4. 
Myoma,  lacvicellulare,  S.  264. 
Myoma  myxomatodes,  S.  2l>8. 
Myoma,  striocellulare,  S.  264. 
Myxoedem,  S.  76. 


Myxom,  S.  77,  250. 
Myxomgewcbe,  S.  76. 
Myxosarkom,  S  251,315,  Fig.  XIX. 

N. 

Naevus,  S.  11,  248.  324. 
Naevus  flaroeus,  S.  283. 
Naevus  monis,  S.  284. 
Naevus      pigmentosus,      Taf.     21, 

Fig.  2. 
Naevus  vasculosus,  Taf,  49,  Fig.  2, 

S.  283. 
Naevus  vinosus,  S.  284. 
Naevuszellen,  S.  323. 
Narbe,  S.  130. 
Narbenkeloid,  S.  241 
Nebennierentumor,  Taf.  69,  Fig.  1, 
Nekrobiose,  S.  119. 
Nekrose,  S.  32,  116,  119 
NckrotisierendeEntzUndung,  S.  188. 
Neoplasma,  S.  2l6. 
Netzzellensarkom,  S.  306. 
Neubildung  d.  elastischen  Fasern, 

S.  145. 
Neurogliom,  S.  275. 
Neuroglioma  ganglionare,  S.  278, 
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nebst  kurzgefassten  Lehrbüchern. 
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0.  Haab,  Prof.  Dr.  H.  Helferich,  Prof.  Dr.  A.  Hoffa^ 
t  Prof.  Dr.  E.  von  Hofinann,  Prof.  Dr.  Chr.  Jakob^ 
Prof.  Dr.  K.  B.  Lehmann^  Doz.  Dr.  A.  Lflning^  Prof.  Dr. 
G.  Marwedel,  Prof.  Dr.  F.  Mracek^  Dr.  B.  Nemnann, 
Doz.  Dr.  0.  Schäffer,  Doz.  Dr.  W.  Schnlthess^  Prof.  Dr. 
0.  Schnitze,  Doz.  Dr.  W.  Seiffer,  Doz.  Dr.  J.  Sobotta^ 
Prof.  Dr.  G.  Snltan,  Doz.  Dr.  W.  Weygandt,  Doz. 
Dr.  0.  Znckerkandl,  u.  a.  m. 

Bücher  von  hokefn^    wissenschaftlichem    WerlCj 
in  bester  Ausstattungj   zu  billigem  Preise. 

Urteile  der  Presse: 

Wiener  medizinische  Wochenschrift: 

Sowohl  der  praktische  Arzt  als  der  Student  empfinden  gewiss 
vielfach  das  BeoUrfnis,  die  Schilderung  des  Krankheitsbildes  durch 

Site,  bildliche  Darstellung  ergänzt  zu  sehen.  Diesem  allgemeinen 
edUrfnisse  entsprechen  die  bisherigen  Atlanten  und  Bildwerae  wegen 
ihrer  sehr  orhobuohon  Ansohaffungskosten  nicht.  Das  Unternehmen 
des  Verlegers  verdient  daher  alle  Anerkennung.  Ist  es  doch  selbst  bei 
eifrigem  Studium  kaum  möglich,  aus  der  wOrtliohen  Beschreibung  der 
Krankheitsbilder  sich  allein  eine  klare  Vorstellung  von  den  krankhaf- 
ten Veränderungen  zu  machen.  Der  Verleger  ist  somit  su  der  gewiss 
futen  Idee  zu  beglückwünschen,  ebenso  glücklich  war  die  Wahl 
er  Fachmänner,  unter  deren  Aegide  die  bisherigen  Atlanten  er- 
schienen sind. 

Therapeutische  Monatshefte« 

Es  ist  entschieden  als  ein  fflttoklioher  Gedanke  des  Verlegen  an 
bezeichnen,  das,  was  in  der  Medicin  bildlich  darsustollen  ist,  in  Form 
von  Handatlanten  zu  bringen,  die  infolge  ihres  ausserordenilioli 
niedrigen  Preises  jedermann  leicht  sugtogRoh  sind. 
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Lehmann's  mediz.  Handatlanten. 

Band  I. 
Atlas  und  Graudrlss  der 

Lehre  vomGeburtsakf  u.  der  operativen  Geburtshilf 

von  Dr.O.  Schürfer,  rHvutdoicnt  an  der  Umversitäl  Heidelberg. 

Mit  16  bunten  Tafeln  nach  Originalen  von  Maler  A.  Schmils' 

und  139  Abbildungen. 

5.  erweiterte  AuHigc.     rreis  clcg.  geb.  Mk.  6, — 

nie  Wiener   mcdiziD.   Woobenschrltt   niitirelhl:   DI*  kurson    1 

merlcuiiiiOQ    xa  iedMn   Bilde  gntieo  im   Verein  mit  demaelbeu  «io*  d 

BoactiouliühBtea  Duslcllungen  des  OebunstiktoN.  diu  wir  in  dur  Fm 

litte  rill  II  r  kannen. 

Band  II.  I  Band  III. 

Geburtshilfliche  Diagooslik  !;   Atlas  und  Grundriss  derj 
und  Therapie.  t  Gynäkologie. 

Von   l)r,  O.SchäffBr.friv.-Doi.    i    Von  Dr.  O.  Schäffer,  Friv.-Dor. 


der    Unireraitat    Heidelberg. 
Uit  ino  meist  tärbi^n  Abl>ilduaw>n 


:   Heidelberg. 


Preis  eleg.  geb.  M.   12,—  I         Preis  eleg.  geb.  M.   14.—. 

Band  XXVIII: 

Atlas  und  Grundriss 

der 

Gynäkologischen  Operationslehre. 

Von  Dr.  0.  Schiffer,   Privatdozent  an  der  Universität  Heidelberg. 

Mit  42  farbigen  Tafeln  ii.  21    zum  Teil  farbigen  Textabbildungen 

nach  Originalen  von  Maler  A.  Seil  m  i  t  son. 

Preis  schön  und  dauerhaft  gebunden  Mk.  12.— 

Prof.  FrlUch,  Bonn,  scLreiht  (Centralblatt  fUr  Gj-nHkalogie  1895,  No.  39) : 

Als  Uenenijowioht  seaen  die  quaDtitatiTe  Vermehruna  des  Lero- 
BtofTi'S  liut  muu  vielfach  die  Lehrmittel  verbeaserL  Es  Bind  Kurze  Kom- 
pendien, instruktive  Abbildungen  einflefUhrt. 

Dieae  Tendenz  vi'rfoloen  auch  die  bei  Lehmann  erschienenen 
Atlanten.  Einer  der  besten  ist  jedenfsllB  der  von  S.  loh  möchte  den 
Studenten  mehr  dienen  Atlas  als  einea  der  modernen  Kompendien  em- 
pfehlen. Alle  Znichnuiipen  sind  einfach,  Übersichtlich  und  jedenfall» 
BO  hergestellt,  dssa  der  Lernende  auf  den  ersten  Blick  du  aieht,  wae  or 
Beben  soll.  E!b  wttre  sehr  au  wünschen,  dass  diese  Atlanlen  von  den 
Lebrern  Überall  varm  emoloUen  «UtdeQ. 
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Atlas  und  Grundriss 
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Arthur    Sehmitson    und 
reichen    schwarzen     Abbildung* 


I 
i 


of.  Dr.  Frani  Mracek  in  ^ 

Preis  eieg.  geb.  Mk.   14. 

DiPEcr  Bami.  die  Fruchl  jahreluiger  wisonnschofclicber  und  ICÜDSt- 
letlscher  Attieit.  eothlll  ueliDn  6S  lorblgen  Tafeln  von  sani  herror- 
rsKender  SobODbeil  noch  zahlreiche  schwane  Abbilduiiseu  uüil 
eineo  T^obeo,  daa  gesamle  Gebiet  der  DürmatDloffie  umbssonden  Text. 
Die  Abt>ildan(«a  lüad  durobweg  Utiginalautaabmennauhdemlebsitdnl 
Uaterlale  der  Urauek'schea  KUnik,  und  die  AustUhrung  der  Tafeln 
Ubertfillt  die  Abbildungen  aller,  selbst  der  teuersten  bisher  erscbiem^rn 
dermatoltiRischen  Atlanten. 


Band  VI. 

Atlas   der  Syphilis 

und  der 

venerisehen  I^pankheiten< 


d 


Elrundriss  der  fatbologie  und  Therapie  derselben 


Professor  Dr.  Frani  Slracek  in  Wien. 

Preis  des  starken  Bandea^eleg.  geb.  Mk.   14, — . 


II  auf  diemm  ÜPbiel 


dtr  getttatta  Weltlitieraiut  gcBc^tiScn  v>nd«. 


n  Deulacbland  Bondoni  it 


J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 


Lehmann's  medizinische  Handatlanten. 


Band  VII. 
Atlas  und  Grundriss 

der 


le 


Von 

Professor  Dr.  O.  Haab, 

Direktor  der  Auf^enklinik   in  Zürich. 

3.  stark  vermehrte  Auflage. 

Mit  149  farbigen  und  7  schwarzen 
Abbildungen. 

Preis  eleg.  gebunden  Mk.  10. — 


Corre^tondenzblatt  fiir  schweixerisdie 
Aerzte: 

Ein  prächtiges  Werk.  Die  mit 
flprosser  Katurtreue  wiedergegebenen 
Bilder  des  kranken  und  gesunden 
Augenhintergrundes  bilden  eine  vor- 
zügliche Studie  für  den  ophthalmolo- 
gischen Unterricht  sowohl  als  für  die 
ophthalmologische  Diagnose  in  der 
Praxis. 


Band  XVIII. 

Atlas  der 


■■ 


des  Auoes 


nebst  Grundriss  ihrer  Pathologie 
und  Therapie  von 

Professor  Dr.  O.  Haab 

in  Zürich. 
2.  stark  vermehrte  Auflage. 

Mit      80   farbigen     Abbildungen     auf 

48  Tafeln  nach  Aquarellen  ron  Maler 

Johann  Fink  und  7  schwarzen  Ab. 

bildungen  im  Text. 

Preis  eleg.  gebunden  Mk.  10. — 


Dieses  neue  Werk  des  rühmlichst 
bekannten  Züricher  Ophthalmologen 
ist  wie  wenige  geeignet,  ein  wahres 
Handbuch  in  der  Bücherei  eines  jeden 
praktischen  Arztes  zu  werden. 


Von  demselben  Verfasser  befindet  sich  in  Vorbereitung:  Ophthalmolo« 
gische  Operationslehre.  Dieser  Band  bildet  die  Ergänzung  zu  den  beiden 
obengenannten  bereits  erschienenen,  sodass  ein  die  ^^anze  Augenheilkunde 
behandelndes  Werk  von  Professor  Dr.  O.  Haab  denuiächst  vorliegen  wird. 


Eine  vorzügliche  Ergänzung  zu  Band  VII  bildet  das: 

Skizzenbuch 

zur  Einzeichnung  von  Augenspiegel-Bildern. 

Von  Professor  Dr.  O.  Haab, 

Professor  an  der  Universität  und  Direktor  der  Augenklinik  in  Zürich. 

!.  Auflage.     Preis  in  Mappe  Mk.  3. — 


Jeder  Käufer  des  Haab'schcn  Atlas'   wird   auch  gern   das  SktzzenhucK 
erwerben,   da    er   in  diesem    mit   gerinf^cr  M^\^c  aWc  "S~i\\«. ,  '^^t   t\   vcv  *.r\Tv«.'« 
Praxis  xu  untersuchen  hat,  naturgetreu  daT?.\e\\etv  V-OlTitv. 


.Mit   IS:  farbi^^en  Abbild,  mit  6S  Tiit 

».4  Tcxtiibbücli 

Preis  elegant  geb. 
Hicser  Bund  bietet  für  jeden 

jeden  Studenten  ein  geradezu  un« 

Neben  eiueiu  vorzUii^Iieheii  Atlan  < 
in  ilcrii  Kunde  dii*  l'nteniaehaBfSliefaBdi 
instnikiivstfr  Weise  in  Tjü  vieJfurbitren  s 
stelluMK  tfebraclit.  Kach  dem  Urteil  eint>h 
ist.  das  W««rk  für  den  Studierenden  ein 
Werte,  filr  di-n  prukti.sehen  Arzt  ein 
sofort  orientieren  kann  und  das  ihm  in  d 
l)ionste  leistet. 

Bund  IX. 

Atlas  des  gesunden  und  krai 

nebst 

Grundriss  der  Anatomie,  Patl 

desselben 

vt>n  Professor  Dr.  Chrit 

\'<irstiinil    d.    p:itii()l<»f;.  Institutes    f.  (»■ 

u.  (1.   l'niversität  Bui 
s.  Z.   1.  Assistent  d»'r  niedi/in. 

Mit  einer  \'orre< 
/V.y".  />r.  AJ.  :•.  Sfriimpri/^  Direktor  de 

2.  vollständig  umgearb 


J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 


Lehmann's  mediz.  Handatlanten» 

Band  X. 

^tlas  und  Crundriss  der  Bakteriologie 

und 

Lehrbuch  der  speziellen  bakteriolog.  Diagnostik. 

Von  Prof.  Dr.  K.  B.  Lehmann  und  Dr.  R.  Neumann  in  Würzburg. 

Bd.  I    Atlas    mit    ca.    700    farbigen    Abbildungen    auf    69  Tafeln, 
Bd.  II  Text  496  Seiten  mit  30  Bildern. 

2.  vielfach  erweiterte  Auflage. 

Preis  der  2  Bände  eleg.  geb.  Mk.  16. — 

Hflneh.  medlx.  Woehenieluift  1896  Nr.  8S.  Sämtliche  Tafeln  sind  mit 
ausserordentlicher  Sorgfalt  und  so  naturgetreu  ausgeführt,  dass  sie  ein 
glänzendes  Zeugnis  von  der  feinen  Beobachtungsgabe  sowohl,  als  auch 
von  der  künstlerisch  geschulten  Hand  des  Autors  ablegen. 

Hei  der  VorzUgbchkeit  der  Ausführung  und  der  Reichhaltigkeit  der 
abgebildeten  Arten  ist  der  Atlas  ein  wertvolles  Hilfsmittel  fUr  die 
Diagnostik,  namentlich  fUr  das  Arbeiten  im  bakteriologischen  Labora- 
torium, indem  es  auch  dem  Anfänger  leicht  gelingen  wird,  nach  demselben 
die  verschiedenen  Arten  zu  bestimmen.  V  ou  besonderem  Interesse  sind 
in  dem  l.  Teil  die  Kapitel  über  die  Systematik  und  die  Abgrenzung  der 
Arten  der  Spaltpilze.  Die  vom  Verfasser  hier  entwickelten  Anschauungen 
über  die  Variabilität  und  den  Artbegriff  der  Spaltpilise  mögen  freilich  bei 
solchen,  welche  an  ein  starres,  schablonenhaftes  System  sich  weniger 
auf  Grund  eigener  objektiver  Forschung,  als  vieiraehr  durch  eine  auf  der 
ZeitstrUmung  und  unerbchUtterlichem  Autoritätsglauben  begründete  Vor- 
eingenommenheit gewöhnt  haben,  schweres  Bedenken  erregen.  Allein 
die  Lehmann'schen  Anschauungen  entsprechen  voll  kommen  der  Wirk- 
lichkeit und  es  werden  dieselben  gewiss  die  Anerkennung  aller  vor- 
urteilslosen Forscher  linden. 

So  bildet  der  Lehmann'scho  Atlas  nicht  allein  ein  vorzügliches 
Hilfsmittel  fUr  die  bakteriologische  Diagnostik,  sondern  zugleicli  einen 
bedeutsamen  Fortschritt  in  der  Systematik  und  in  der  Erkenntnis  des 
Artbegrifles  bei  den  Bakterien.  Prof.  Dr.  Hauser. 

Allg.  Wiener  medlxln.  Zeitiuii^  1896  Nr.  28.  Der  Atlas  kann  als  ein  sehr 
sicherer  Wegweiser  bei  dem  Studium  der  Bakteriologie  bezeichnet  werden. 
Aus  der  Darstellungsweise  L<i>hmann's  leuchtet  tiberall  gewissenhafte 
Forschung,  leitender  Bück  und  volle  Klarheit  hervor. 

Pharmazeut.  Zeitnn^  1896  8.  471/72.  Fast  durchweg  in  Originalfiguren 
zeigt  uns  der  Atlas  die  prachtvoll  gelungenen  Bild(>r  aller  fUr 
den  Menschen  pathogenen,  der  meisten  tierpathogenen  und  sehr  vieler 
indifferenter  Spaltpilze  in  verschiedenen  Entwickelungsstufen. 

Trotz  der  VorzUglichkeit  dos  .Atlas*  ist  der  .Textband*  die 
eigentliche  wissenschaftliche  That. 

FUr  die  Bakteriologie  hat  das  neue  Werk  eine  neue,    im  ganzea 
auf  botanischen  Prinzipien  beruhende  'NomviivVLVaX.-vxT  %v^'AOcv«Äviw>^^^vK«Ä 
muaa  und  wird  angenommen  werden.  ^ .  v^^^-l- Y»xviÄV%a- 


J.  T.  LEHMANN's  Verlag  in  MÖNCHEN. 


Lehmann's  mediz.  Handatlanten. 

Band  XlII. 

Atlas  und  Grundriss 


Verbandlehre. 

Mit  200  Abbildungen  auf  143  Tafeln 

nach  Originabeichnungen  von  Maler 

Johann  Fink 

Professor  Dr.  A.  Hoffa 

in  WOrzburg. 

Zweite,  rermehrte  und  verbesserte 

Auflage. 

I'reU  elegant  geb.  Mk.  7. — 

Diese«  Werk  verbindet  Jden 
hSehiten  praktischen  Wert  mit  vor- 
nehmiter,  künstlerischer  Ausstat- 
tung. Dal  grosse  Ansehen  des 
Autors  allein  bTirj;!  schon  dafür, 
dass  dieses  instruktive  Buch,  das 
die  Bedürfnisse  des  Arztes,  ebenso 
wie  das  für  den  Studierenden  Nötige 
berücksichtigt,  eich  bald  bei  allen 
Interessenten  Eingang  verschafft 
haben  wird.  Die  Abbildungen  shut 
durchweg  nacli  Füllen  aus  der 
Wünburger   Klinik    des  Autors   in 

prächtigen  Originatzeiclinungeii 
durch   Herrn   Maler  Fink    wieder- 
gegeben  worden. 


Band  X 

Atlas  und  Grundrissd 

■uhIe  dt 

Nachhrankheiten  der  l 

^■on  Dr.  Ed.  Qoreblc 

>Tit  JIJ  farbiKon  Tafeln,    nach  ürigir 
Hl   schu-arzcn  AI 


'"Fl  tiffsiiT  Uedeuiunc  ut 
Werte.  In  unserer  Zeit 
sfii^cliatlcti  li(,riinit  ein  S; 


J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 
Lehmann's  mediz.  Handatlanten. 

Hand  XVr. 

Atlas  und  Grundriss 


chirurgischen  Operationslehre 


Dr.  Olto  ZuckerkaDdl 

^1^ 

rriviiti]i);^(.'[it 

^^^^K^^^ 

an  der  UnivcrailiLt  W'iiii. 

ilf^^^^B 

Zweite,  vermehrte 

^riBM^^j^^V 

^SjSV^B'^'^^^^ 

Mit    40   färb.   Tafeln    na,-l!      j 

nvxi           ^v 

rwji          j 

Maler  Brun"o  Keiliti         " 

Sika^.        j 

und  278  schwnrzL-i>  Alibild- 

^^5lÄ^^^^^^^B 

ungen  im  Ti-Mc. 

^^^^fl^F 

T 

Mk.  li.- 

wlir..it.i   r  .M,..T^1.    ,MilU«..  i(j  .i.T 

M.  M.  W.  N...  4,-,  vom  M.  XI.  W.,1: 

Hör   v<>r1ii.'K<->i'<<'   siuirli.-lir 

l<;ni<l    •iilliilll    :U    furl'iKe   TuMn    und 

äl7  AliliildiinB..n  im  Tfxt   l«'i   «11 

SiiiMi  'IV.I.     Aiit  11  Si-iliii   iiiil   .iiiiT 

Tatid  illamitmliM  im<l  »-  'IVvrl.il. 

l-ni   «ir-l  Eiiiilli'hsr  im  HlU>'t>i'-iii'->i  'li.- 

Duirlitreiiuuiiff  im.l  .li.-  WImIitw 

'r.'iiiiifiiiiK  •l<'T  ii<'W>-lH<   xiir  iMrM.'lliiiitf 

di.■^.|,.■/i.■l|.■n.«.^,^ll..ll■ill■!.r..^|■;M^,.n,;- 

iHti'n,  Kupt  iiiij  ILils.  Kimitif  iii»l  H.'.\ lani<'M<-lll. 

D.«  W.Tk   wini   ,1.'»  .\..B,u 

r-m   .Li.  Suiililnii   iiilI   .l.i- \  .TstUinliUH 

dei  «.  T.  rcclit   Hi-tin-ivri.n-ri   K.i] 

1    111    1iuh<-iii   iii.>' rl<  i.'lil.'rTi.     i:- 

•xtalirrl  iiiiM-n-H  lVis»>-ii-.  kaum 

r-iii  W.rk,   ».lili-ii  mit  ^..  /ulilpi.li.-ii 

DIU]  Tontbtili'hi'ti  .\l.l.il.liiii..i'ii  ) 

iii>.u.'S[.i1i-'i    uiol   Ulli  h..  I.il[i.li^'  klünin 

Ifi-i'liinjiii:  iruiPixI.  im  KU>i/-'il  xiir  Liii- 

tUbiuns  wie  Eur  K-r Iiiiik  in  .1 

«IN,  wie  liiu  v»rli<'k'>-iidi-.     Iii.rl 

lirriiliniii-f'   wiril  :.l.li  fr.'iii-u.   iii.iixlii-d 

HPMtell  lUK-li  -lir  Ti->'J>[iiL  nii.l  \n: 

<.i'li.imii'u  'li'i  \Vi<'ni'rSi'liiili-'ljri,"'-il-lll 

/um  >;i;i»sl>mTi'ii  vrir/UuLHi  uilI  fzi'.I 

mvt  du  •ntmi  Dlkk   klar  uti<l 

v,isr,iri.|liül..     Nur   .-iiiiw   «■■id..--   ximl 

WMiser  klar  iin<l  i-vi-niin-ll  l>i-i  - 

iiLT  /.H'.'ii.'ii  A<il1:<^--'  /•>  "rii-iirTii.    ilass 

ein«  Mlcho  iiirln   lau..'..  ^,iif  ^u\ 

1  ^^lllll■nl.^,Ä.■^^  -.,«^\.  .\;.rt  V.-v  •\«i  sV\- 

aalUgPD  BrauchlMirfe.iT  d.s  W.rk 

.■■-  ,.rw,«t.-\  v,tv.W». 

I  ■  '\ 


J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 

Uhmann's  medizinische  Handatlanten. 
Band  XXIV. 

Atlas  und  Grundriss 

der 

Ohrenheilkunde. 

Unter  Mitnirkimg  vuii 

Professor  Dr.  A.  Politzer  in  Wien 

licrausgpgcben  vun 
Dr.  Gustav  BrOhl,  Ohrenarzt  in  Berlin. 

Mit  244  farliigcii  Al>1ii]tliinj;(.>n  niif  J'l  Tafi'ln  nach  Ori(;iii.ilaqunrcllcn 

von  Maler  C.  Hammers  ohmi.lt  und  11  Textabbildungen. 

Preis  elegant  gebunden  Mk.  12.— 


Diesor  Atlii»  eiilliiilt  nriioii  i-inem  vor/iigliilii'H  liriitKl- 
risa,  der  alles  Wissenswerte  iltier  Anatomie,  PalholKfjie  tiiid 
Therapie  in  klarer,  knaiiper.  aWr  «loeli  erschöpfeiider  Kuriii  zur 
Dsrstellimg  bringt,  einen  Atlas  von  seltener  KeielihiilÜKkeit. 
Den  pathologiacnen  l'räpuruten  siiiil  ineist  >lie  normal  una- 
tomiBchen  gegen üliergestellt,  so  i1;mh  das  \'orstän<lniH  un<;(-meiH 
erleichtert  winl.  Die  Aiisfühning  der  Tafeln  wurde  von  den 
ersten  Autoritäten  als  geradezu  klassisch  beseiehnet.  Der 
Preis  ist  im  Verhältnis  zu  dem  Irebotenen  crstaanlvcb  Vi\V.>.ni|,. 


15 
J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 

Lehmann's  medizinische  Handatlanten. 

Band  XXVI. 

Atlas  and  Ottundviss 

der 

JHistolo|ie  und 
mikroskopischen  Anatomie 

des  jAenschen 

von  Privatdozent  Dr.  J.  Sobotta   in  Würzburg. 


17  Bogen  Text.    80  farbige  Tafeln  und  68  Textabbildungen 
nach  Originalen  von  Maler  W.  Freytag. 

Schon  nnd  dauerhaft  gehnnden  Mk.  20.—. 


Dieses  neue  Work  Über  normale  Ilistoloffie  zeichnet  sich  vor  allem 
dadurch  aus,  dass  bei  weitom  die  grosse  Mehrzahl  der  Abbildungen,  ins- 
besondere fast  alle,  welche  gefärbte  Präparate  wiedergeben,  In  des  natir- 
llehen  Farben  des  Priparates  reprodoslert  sind.  Besonderes  Gewicht  wurde 
auf  die  Wiedergabe  von  Präparaten  bei  schwachen  Vcrgrüsserungen 
(Uebersichts-  und  Situsbildern)  gelegt,  da  solche  in  den  bisher  vorzugs- 
weise gebrauchten  Lehrbüchern  entweder  ganz  fehlten,  oder  wegen  der 
Reproduktionsweise  grösstenteils  ungenUgend  ftir  die  Orientierung  waren. 

Das  Schwergewicht  des  Werkes  liegt  in  den  AbbUduBgen.  Trotzdem 
ist  der  beigegebene  Text  so  vollständig,  dass  er  als  ein  kurz  gefasster 
Grundriss  gelten  kann,  der  alles  bisher  Festgestellte,  soweit  es  für  die 
Studierenden  und  Aerzte  von  Wichtigkeit  ist^  berücksichtigt  und  den 
ganzen  Stoff  ausserordentlich  klar  und  übersichtlich  zur  Darstellung  bringt. 

Es  hat  jahrelanger,  anstrengender,  mühsamer  Arbeit  des  Verfassers, 
des  Malers  und  der  lithographischen  Anstalt  bedurft,  diesen  Atlas,  der 
in  den  ärztlichen  Kreisen  der  ganzen  Welt  Aufsehen  erregen  wird,  zu 
Stande  zu  bringen.  Die  80  farbigen  Tafeln,  die  der  Atlas  enthält,  sind  so 
vollendet  schön  und  naturgetreu,  dass  man  die  Präparate  im  Original 
vor  sich  zu  haben  glaubt.  Da  es  bisher  für  unmöglich  galt,  Tafeln  in 
Boloh  hervorragend  schöner  Ausführung  auf  der  Schnellpresse  zu  drucken, 
kann  der  Sobotta'sche  Atlas  auch  in  drucktechnischer  Hinsicht  als  eine 
einzigartige  Musterleistung  deutscher  graphischer  Kunst  gelten.  Durch 
den  Schnellpreasendruck  war  es  möglich«  dieses  Kunstwerk  zu  einem 
relativ  so  ausserordentlichen  niedrigen  Preis  herzuatellea. 


1(. 


|.  F.  LEHMANNS  Verlag  in  MÜNCHEN. 


Lehmann*s  medizinische  Handatlanten. 

Hand  XXVII. 

Atlas  und  Crundriss 

(l<T 

Psychiatrie 


Villi 

Wilhelm  Weygandt 

Dr.  iiliil.  »'l  iiitMl. 

l*rivat«i«i/«-n:  «.!"i  l*."»yi|  .  »- 

tri«'    an    ä|>»     '.  nivi'r>;*  i* 

\V  ir/l'urjf. 

4:;K.»i;»MiT»-xt,iiir;i!l.. 
Taf(>lii  iKii-li«  )riiriii:il>-ri 
vun  MuUt  JoIi.  Fink 
und  Mal«'!' W.  Fn'jfau. 
27«»  T«'Miil»l»ilfluiii:»ii 
u.  i'iiH*  An>!altsk;iri»'. 

Preis  schön  und  dauer- 
haft gebund.  Mk.  16.    . 


D 


0 


V.  •    _ 


r.and  XXIX. 

Atlas  und  Grundriss 

der 

Allgemeinen 

iagnostik  und  Therapie 
1er  Nervenkrankheiten 

von 

Dr.  W.  Seiffer, 

.11  lior  rnivcTsität  und  Oberarzt  an  der  Nervenklinik 
licr  Kj;!.  Charite,  Berlin. 

..  '•.  i  :;'.  :..vh  (>ii<»jnalen  von  Maler  G.  Hanime r Schmidt 
•  :  .'\ \ . .  . :  W.  I  ;i iid s b e r jj  und  264  Textabbildungen. 

fVeis  schön  und  dauerhaft  gebunden  Mk.  12.-~ 


J.  F.  LEHMANN's  Verlag  in  MÜNCHEN. 

Lehmann's  mediz.  Handatlanten. 

Band  VIII. 

Atlas  und  Grundriss 

der  traumatischen  Frakturen  und  Luxationen 

von  ProfesBor  Dr.  H.  Helferich  in  Kiel. 

Mit  68  farbigen  Tafeln  und  195  schwarzen  Text-Abbil düngen  nach 

Original- Zeichnungen  von  Maler  Bruno  Keilltz. 

Preis  eleg.  geb.  Hk.  12.— 


Auf  88  farbigen  Totoln 
werden  sHmtliohe  Frakturen 
und  Luiuitionen,  die  tUr  don 
Studierondun   und   Arzt    vuri 

RraktiBchei  Dodeutun«  sind. 
1  iDUHtertrlKiser  WciHe  zur 
Darsti'IluUK  gebracht.  Jeder 
Tafel  sieht  ein  erklttreniior 
Text  «enenUber,  aus  dem  alle« 
Nähere  llbor  die  snat.  VerhHIt- 
Eissu,  Diagnose  und  Thrrapiu 
ersiclitlioh  JHt. 

Ausserdem  entLHlt  der 
Band  Hin  TolIslKndigns  Kum- 

traumat.  Fraktureu  und  l.uia- 
tianen.  Wie  bei  dun  Kildern, 
so  ist  auch  im  Tpxte  da« 
Hauptgewicht  aiil  die  Heliildu- 
ruug  des  prakliwili  Wichligui 
gelegt,  wSlircnd  Ijellenlieitei 
nur     gana    kurz     lielianduli 

Zur  Vurliereittmg  rUr  di 
Kxanii'n  ist  das  Buch  tu 
Ellglicli  geeignei.  Dpf  l're 
...  ._    .  1.....    ■![  ^pr  prütiht 
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oeto.  Nalipn  dem  Bilde,  wie  es  der  Lebende  nach  der  Verletzung  bietet, 
OndsD  sich  die  betretfonden  Knochen-  oder  Oelonkpritparate,  Bowie  eine 
besonders  lehrreiche  Darstellung  der  vichtigaten,  jeweils  (U  berUck- 
Blchtigenden  (opographiHUh-nnatum Eschen  VorhttltnEsKe. 

Im  Texte  sind  die  liaullucr  rorkoiumenden,  den  Arzt  besonders  tn- 
teressIereDdon  Knoctienbrilchu  und  VerrDnhungBn  In  ihreidiaganstisahen 
und-  auch  therupouti sehen  Beziehung  eingeliendcr,  seltenere  Formen 
kürzer  ertirterC,  Die  Absicht  des  Verfaaiierii,  „dtn  SladUrendt»  äi*  Ein- 
fahrung  in  da*  icichttge  QtbM  der  Lelire  con  den  Fraktaria  und  Laxa- 
Uojun  :u  erltichlern  und  Atritin  In  der  Praxi»  ein  brauehbanr  Bai- 
gtber  zu  atin".  ist  als  vuriUjflioh  gelungen  eu  bezeichnen. 

Dur  Verfeirer  liesH  es  aicb  »[igelegen  sein,  das  Beste  lu  IleterD,'  das 
-•-   -'■■'-      'ir  Druck  Übersichtlich,  die  AusstaCtun« 

,  s  der  Wunaoh  dea  VntMBAn, 

D  Blitten,  «ich  loUaUt  «t(U\«&  ^i^* 
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SLutS«?  1Q^^^9Q5     der  pathologische] 
sie  crj  ilifltjologic 
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